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VON 


BERICHTIGUNGEN 


zu Acta paediatrica Vol. XXXI, Suppl. I 
(Uber die Karies des Milchgebisses bei Kleinkindern) 


15, 2. Zeile von unten und §. 16, 1. Zeile: »BLock-JORGENSEN» soll 
heissen »BLocu-JORGENSEN>. 

16, letzter Absatz. Nach Untersuchungen von LocAan und KRoNFELD 
(J. Am. Dent. A. 20: 379, 1933) ist die Verkalkung der Milchzihne 
weit friiher abgeschlossen, als es die zitierten Quellen angeben. 
Diese Berichtigung gilt auch fiir die auf S. 274 oben angegebe- 
nen Verkalkungszeiten. 

Zeile 9. MELLQuist und SanpBero haben in einer spiteren Arbeit 
(Odontologisk tidskrift 1939) ein griésseres Material veréffentlicht, 
das auch eine bedeutende Anzahl untersuchter Milchzihne enthilt. 

, 9. Zeile von unten. Der Satz »Extrahierte Zihne usw. ...» muss 
heissen: »Extrahierte Zihne zihlen BOpEcKER und Toverup als drei 
beschidigte Flichen, doch sind auch andere Bewertungsméglich- 
keiten erwogen worden.» 

, Zeile 11. Die Formel fiir die Berechnung von e pitt ist zu schreiben: 


2 
&p, +8 p,’. 
, Zeile 15. Die Formel fiir die Berechnung von épi¢ pp, ist zu 


. In der etoile Abte ‘ilung von Abb. 12 fehlen die Uberschriften 
»Oberkiefer> und »Unterkiefer>. 

, 5. Zeile von unten. »Oberschenkels» muss heissen »Oberkiefers>. 

. Der Ausdruck »Zahnhalskaries» ist in bezug auf das Milchgebiss 
nicht ganz adiiquat. Er ist daher in Kap. 13 durch »Gingival- 
karies» zu ersetzen, welcher Ausdruck — wie aus der Darstellung 
hervorgeht — dann als ein Sammelbegriff fiir die sog. zirkulire 
Karies und sonstige Karies an den sog. »gingivalen '/3-Flichen» 
anzusehen ist. 

, Tabelle 88, Abt. I. Molaren. Land. Die Reihenfolge der Alters- 
gruppen ist 3, 4, 5 und 6 Jahre. 

295, 8. Zeile von unten. »Sechsjihrigen» muss heissen »Sechzehn- 
jahrigen>. 

, 7. Zeile von unten. »BLock» soll heissen »Biocu>. 

, Tabelle 98. Die Altersgruppen sind 3, 4, 5 und 6 Jahre. 

8. Zeile von unten. »BENsoN» soll heissen »BENsow>. 

, 10. Zeile von unten. »vollstindig» muss heissen: »systematisch 
” durchgefiihrt>. 

. In das Literaturverzeichnis ist folgende Arbeit von Stern ein- 
zufiigen (zit. auf 8. 48): Einige Gesichtspunkte zur Réntgenunter- 
suchung in der zahnirztlichen Praxis. (Schwedisch.) Svensk tand- 
lakar-tidskr. 1941. 


Lund, den 16.5. 1944. 
Der Verfasser 
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»The Care of the Teeth of Children: our 
Duty to the Men and Women of the Future.» 
T. E. Weeks. 1910. 


VORWORT. 


Vie vorliegende Arbeit stellt das Hauptergebnis einer von der 
Padiatrischen Universititsklinik zu Lund veranstalteten sozial- 
medizinischen Studie an Kindern im vorschulpflichtigen Alter. 
Die Untersuchung wurde im Herbst 1937 geplant, das Material 
wurde im Laufe des Jahres 1938 eingesammelt. Die Bearbeitung 
hat sich dann leider erheblich mehr in die Linge gezogen, als 
urspriinglich vorausgesehen werden konnte, da die Arbeitskraft 
des Verfassers durch wiederholten Dienst bei der Wehrmacht bzw. 
in Reichsgesundheitsamt sowie am Krankenhaus nur zum Teil 
dieser Studie gewidmet werden konnte. Bei der Dirucklegung 
meiner Abhandlung ist es mir nun ein Bediirfnis, allen denen zu 
danken, die an ihrem Zustandekommen irgendwie Anteil haben. 

In erster Linie danke ich wirmstens meinem Chef an der Pidia- 
trischen Klinik, Herrn Prof. Dr. S. A. Stwe, weil er mir die 
Méglichkeit bereitet hat, diese Arbeit an seiner Klinik durchzu- 
fiihren. Aufrichtigen Dank sage ich ihm fiir sein Interesse, das 
er meiner Arbeit stets erwiesen hat, sowie fiir viele wertvolle 
Ratschlage. 

Dem Direktor des Schwedischen Reichsgesundheitsamtes, Herrn 
Dr. A. J. Hover, danke ich ergebenst fiir die Unterstiitzung, die 
er der Untersuchung durch sein wiederholt bekundetes Interesse 
hat zuteil werden lassen. 

Dem leitenden Stadtarzt in Malmé, Herrn Doz. Dr. R. Huss, bin 
ich zu Dank verpflichtet fiir die Art und Weise, in der er das 
Einsammeln des Malméer Materials geférdert hat. Neben Herrn 
Prof. Dr. Siwe, Lund, habe ich folgenden Chefirzten fiir die 
Erlaubnis, Krankengeschichten einzusehen, zu danken: dem dama- 
ligen Chefarzt der Lunder Frauenklinik, Herrn Prof. Dr. A. West- 
MAN, dem Chefarzt der Malméer Frauenklinik, Herrn Doz. Dr. S. 
GENELL, der Chefarztin des Flensburgschen Kinderkrankenhauses 
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in Malmé, Dr. Greta Must, dem damaligen Arzt des Malmié: 
Kinderkrankenhauses, Herrn Dr. S. Ranke, dem friiherer Chefar : 
des Malméer Epidemiekrankenhauses, Herrn Dr. E. Perrin, soy 
dem Chefarzt des Lunder Epidemiekrankenhauses, Herrn Doz. | 
A. FLAuM. 

Mit Herrn Prof. Dr. E. Ess—n-MOLLER habe ich gewisse stat 
tische Fragen erértern kénnen. Fiir diese wertvolle Hilfe dan 
ich ihm hier wirmstens. Herzlichen Dank sage ich Herrn. P) 
Dr. C.-E. QuenseL fiir wertvolle Ratschlige in einer statistisch 
Spezialfrage. Herr Fil. lic. H. Byirk hat mir in mehreren Einz 
heiten betreffs der statistischen Bearbeitung gute Dienste get 
hierfiir sowie fiir eine ganze Reihe von Kontrollrechnungen dai 
ich ihm aufrichtig. 

Meinen wirmsten Dank sage ich dem Chefzahnarzt der Malm: +r 
stidtischen Zahnpflege, Herrn F. PAusson fiir die Unterstiitzu: 
die er meiner Arbeit hat zuteil werden lassen, besonderen Dak 
schulde ich ihm fiir viele wertvolle Ratschlige und Gesprii 

Dem Sekretir der Landwirtschaftskammer in Malméhus |», 
Herrn B. Lanke, danke ich herzlich fiir ein wertvolles Gespriich 
iiber gewisse Fragen im Zusammenhang mit der sozialen Grup 
pierung des Materials. Einen herzlichen Dank richte ich auch 
an die Malméer Standesbeamten, die mir bei der Beschaffung der 
notwendigen Ausziige aus dem Personenstandsregister ihre Dienste 
geschenkt haben. 

Herr Dr. H. Kroox hat mir bei der Ausarbeitung und Kontrolle 
der Primirtabellen und Fil. kand. Frau ULLta Kroox beim Lesen 
der Korrekturen geholfen. Frau E1tvor Larme hat die Reinschrift 
besorgt. Ich danke ihnen herzlich fiir wertvolle Hilfe. 

Die graphischen Darstellungen hat meine Schwester, Fraulein 
EvisaBet Roos, gezeichnet. Fiir ihre sorgfiltige Arbeit danke ich 
herzlich. 

Fiir die deutsche Ubersetzung meines Manuskripts habe ich 
Herrn Lektor der Deutschen Akademie Ernst BLAvert zu danken. 

Den Beamten der Lunder Universitaitsbibliothek und der Biblio- 
thek der Schwedischen Zahnirztegesellschaft, Stockholm, danke 
ich fiir das mir erwiesene Entgegenkommen. 

Herzlichen Dank sage ich dem Personal der Kindertagesheime 
und Kindergirten in Malmé sowie den Hebammen und Kranken- 
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hwestern, die mir bei der Beschaffung des Materials behilflich 
wesen sind. Auch den Angehdérigen der untersuchten Kinder 
ichte ich fiir ihr Interesse und Entgegenkommen danken. 
Geldliche Férderung erfuhr meine Arbeit von seiten des »Konung 
istaf V:s 80-arsfond». Dem Vorstand der Stiftung danke ich 
rfiir ergebenst. 
Schliesslich spreche ich meiner Frau den wiirmsten Dank aus 
das grosse Interesse, mit welchem sie meine Arbeit verfolgt 
t, sowie fiir die wertvolle Hilfe, die ich in den einzelnen Phasen 
‘iner Untersuchung von ihr erfahren habe. 


Lund, im Mirz 1944. 


Bertil Roos. 
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KAP. 1. 


Einleitung. Arbeitsprogramm. - 


Untersuchungen sozialmedizinischen Charakters an Kleinkindern 

= Kinder des vorschulpflichtigen Alters) sind — wenn man von 

n Verhaltnissen des ersten Lebensjahres absieht — tiberhaupt 

iten. Aus Schweden war dem Verfasser im Jahre 1937, als der 
(ian zu der vorliegenden Untersuchung aufgestellt wurde, itiber- 
haupt keine solehe bekannt. 1938 erschien eine Arbeit aus Goten- 
burg (GeppDA), die sich auf 681 untersuchte Kinder aus sieben 
Kleinkinderschulen stiitzte. Die Arbeit behandelt verschiedene 
Seiten der Lebensverhiltnisse des Kleinkindes, wie Wohnungs- 
verhaltnisse, Mittagsruhe, Allgemeinzustand, Appetit und Kost. 
Betreffs der Zihne wird nur angegeben, wie viele Kinder »ihre 
Zihne vom Zahnarzt nachgesehen bekommen haben». 

Das Interesse des Verfassers fiir gewisse Probleme des vor- 
schulpflichtigen Alters wurde geweckt durch Literaturstudien 
iiber einen etwaigen Zusammenhang zwischen Vitaminmangel 
und Zahnfiule. Eine vorliufige Durchmusterung des Schrifttums 
zeigte bald, dass unsere Einsichten in eine so grundlegende Frage, 
wie es das Vorkommen der Karies bei Kindern dieses Alters ist, 
sehr mangelhaft waren. Es konnten nur wenige, im allgemeinen 
sehr knapp gehaltene einschlagige Arbeiten ausfindig gemacht 
werden. Die meisten Untersuchungen waren iiberdies aus natiir- 
lichen Griinden an ausgewihlten Gruppen von Kindern ausgefiihrt, 
gewohnlich an dem Kindermaterial, das in den Kleinkinderschulen 
zur Verfiigung steht. Die statistische Bearbeitung war durchweg 
sehr summarisch, weshalb. die gezogenen Schlussfolgerungen oft 
nicht recht zu tiberzeugen vermochten. 

Aus Schweden war keine Untersuchung festzustellen. Es 
erschien daher sehr erwiinscht, dass das Vorkommen der Karies 
im vorschulpflichtigen Alter an einem schwedischen Kinder- 
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material untersucht wiirde. Dabei galt es, ein méglichst wen : 
ausgewihltes Material zugrunde zu legen. Um die Schlussfolg 

rungen sicherzustellen, mussten bei der Bearbeitung statistisc 

Methoden angewandt werden. 

Entscheidend fiir das Zustandekommen einer Kariesuntersuchu 
nach diesen Richtlinien war, dass die Materialbeschaffung 
gehandhabt werden konnte, dass gleichzeitig auch Angaben erh 
ten wurden, die fiir die Bearbeitung anderer Fragen von sozi: - 
medizinisch-pidiatrischem Interesse ausgewertet werden konnt: 

Eine Hauptaufgabe der vorliegenden Arbeit ist es, das V: 
kommen von Karies des Milchgebisses bei noch nicht schulpfli: 
tigen Kindern aus verschiedenen sozialen Schichten in der Sta 
und auf dem Lande im siidwestlischen Schonen (schwed. = Ska 
zu beleuchten. Untersucht werden auch Spezialfragen wie ¢ 
Kariesvorkommen in den einzelnen Jahresgruppen des Vorsch 
alters, bei Knaben und Midchen, sowie in gewissem Ausm: 
auch die Verteilung der Zahnfiule im Gebiss. Auch das Ver- 
kommen der Zahnhalskaries wird studiert. Besonderes Intere: 
wird dem etwaigen Einfluss der Muttermilch und der Rachit:s 
prophylaxe auf das Vorkommen der Zahnfiule gewidmet. Dicse 
beiden Fragen haben spezielles pidiatrisches Interesse, da Rachi- 
tisvorbeugung und Stillung die wichtigsten prophylaktisch 
Massnahmen sind, die von der Kinderfiirsorgestelle iiberwac| 
werden kiénnen. Ferner wird ein Versuch unternommen, die Zihne 
von vorzeitig geborenen Kindern unter dem Gesichtspunkt der 
Karies zu beurteilen. Besonders wird auch die Frage beachtct. 
in welchem Ausmass die Kinder zahnirztlicher Behandlung zuge- 
fiihrt worden sind. 

Da keine allgemein anerkannten Methoden fiir kariesstatistische 
Untersuchungen vorliegen, war es notwendig, die einschlagigen 
Probleme recht ausfiihrlich zu behandeln. 

Verschiedene sozialmedizinische Fragen, wie die Stillungs- 
hiufigkeit, die Kontrolle des Gesundheitszustandes der Klein- 
kinder und die Rachitisprophylaxe, die in der vorliegenden Arbeit 
nur kurz gestreift worden sind, werden wahrscheinlich in anderem 
Zusammenhang etwas ausfiihrlicher bearbeitet werden. 


KAP. 2. 


Allgemeines iiber die Karies des Milchgebisses. 


Das Interesse fiir die Milchzihne und ihre Krankheiten war 
inge ein sehr geringes, wenn man es mit der Aufmerksamkeit 
ergleicht, die dem zweiten Gebiss entgegengebracht worden ist. 
nd zwar bestand dieser Mangel an Interesse nicht nur bei den 
ahnirzten, sondern in mindestens ebenso hohem Grade bei der 
ibrigen Arzteschaft wie auch beim Publikum. Die Hauptursache 
dafiir wird man darin erblicken kénnen, dass die Bedeutung der 
Milehzihne unterschatzt worden ist, da ihre Aufgabe im Dienste 
Abbeissens und Kauens der Nahrung bekanntlich zeitlich 
hegrenzt ist. Dass das Interesse fiir die Milchzihne im Laufe der 
letzten beiden Jahrzehnte stark zugenommen hat, beruht wahr- 
scheinlich zum grossen Teil darauf, dass sich die Beweise immer 
mehr verstirken, dass ein schadhaftes Milchgebiss oft ungiinstige 
Auswirkungen auf den Bau und die Funktion des spiteren 
bleibenden Gebisses ausiibt. 

Um die nachteiligen Folgen recht abzuschiitzen, welche die 
Karies des Milchgebisses mit sich bringen kann, muss man die 
physiologischen Aufgaben der Milchzihne kennen. Diese seien 
daher kurz beriihrt. 


Die physiologischen Aufgaben der Milchziihne. 


Die Hauptaufgabe ist bekanntlich die, wihrend einer gewissen 
Zeit des menschlichen Lebens als Werkzeug zum Zerkleinern 
und Kauen der Nahrung zu dienen. Scueiwt hebt hervor, dass 
die absolute Leistungsfihigkeit des Milchgebisses geringer ist als 
die des spiteren Gebisses. Dies liegt daran, dass das Milchgebiss 
weniger und kleinere Zihne hat und dass die Kauflichen dieser 
Zihne weniger differenziert sind. Indessen werden an das Milch- 
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gebiss auch geringere Anforderungen gestellt als an die ble 
benden Zihne, und es steht weniger Muskelkraft fiir das Kaue 
mit den Milchzihnen zur Verfiigung. Auch wenn man die ve 
schiedenen Anspriiche beriicksichtigt, die an den Kauapparat d: 
Kleinkinder einerseits und den der Erwachsenen anderersei 
gestellt werden, kann man nicht sagen, dass das Milchgebi 
geringere Bedeutung fiir die Kautitigkeit des Kindes habe, a 
das bleibende Gebiss fiir die des Erwachsenen. In diesem Zusa: 
menhang verdienen zwei Gesichtspunkte beachtet zu werden. 
der fiir Entwicklung und Wachstum des Kindes wichtigen Z 
bis zum 7.—8. Lebensjahr sind die Milchzihne die einzig 
Kauwerkzeuge des Kindes. Mit 6—7 Jahren kommen die erst 
permanenten Molaren hinzu, und im selben Alter erfolgt d 
Wechsel der Schneidezihne. Die Aufgabe der Milchzihne 
Kauorgan ist damit aber noch nicht abgeschlossen, denn d 
Milchmolaren werden erst mit 10—11 Jahren von den Priimolar 
ersetzt (ExkmAN). Jorpon gibt das Alter fiir das Erscheinen d < 
zweiten Primolars gar erst mit 12—13 Jahren an. Die Rolle d 
Milchzihne als Kauwerkzeuge ist also erst im Alter von 10— 
Jahren ausgespielt. 

Eine weitere wichtige Aufgabe der Milchzihne ist es, du 
Platz fiir die permanenten Ziéhne, die spiter an ihre Stelle 
treten sollen, freizuhalten. Damit die spiteren Ziihne dic 
richtige Stellung im Gebiss einnehmen kénnen, ist es wichtiy. 
dass das Milchgebiss nicht vorzeitig durch Extraktion oder 
kariése Zerstérung verstiimmelt wird (Horrman, Snyper, Bwume, 
KRONFELD, Conover, ScHemT, GRisAMORE, WILLET, Bustin, PIcHLer. 
LakNeER, Rupitius und GRABNER sowie viele andere). Nach Scuein' 
ist die Platzhalterfunktion der Milchzihne eine notwendige Vor- 
aussetzung fiir die Entwicklung eines funktionstauglichen und 
regelmdssigen Dauergebisses. Die Aufgabe der Milchschneide- 
zihne als Platzhalter ist gering. Die spiteren Schneidezihne sind 
nimlich breiter als die Milchschneidezihne. Mit 4 Jahren setzt 
eine physiologische Liickenbildung zwischen den Milchschneide- 
zihnen ein, womit die Rolle dieser Zihne als Platzhalter praktisch 
ausgespielt ist. Bei manchen Kindern bleibt indessen diese physio- 
logische Liickenbildung aus, und in diesen Fallen haben die Milch 
schneideziihne auch weiterhin als Platzhalter zu dienen (ScHEID’). 
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(m so wichtiger sind die Milchbackenzihne und Milcheckzihne 
als Platzhalter. Scent unterstreicht auch die Aufgabe der Milch- 
j0laren, fiir die Erhaltung der richtigen Gebisshéhe zu sorgen, 
\is die ersten bleibenden Backenzihne diese Funktion iibernehmen 
kénnen. Nach ScuewrT spielen die hinteren Milchmolaren eine 
l‘olle fiir die richtige Einstellung der ersten permanenten Molaren, 
‘enn diese gleiten beim Durchbrechen lings der hinteren Fliche 
ar davorbefindlichen Milchzihne. 

Man ist der Meinung, dass ein richtiges Kauen, fiir das ein 
funktionstiichtiges Gebiss die Voraussetzung ist, wihrend der Zeit 
des Milehgebisses eine giinstige anregende Einwirkung sowohl 
auf das Wachstum und den strukturalen Umbau der Kiefer, wie 
auch auf die Entwicklung der Anlagen des spiteren Gebisses 
austibt (ZiELINSKy, Conover, Toverup, LAKNER, ScuemT). Die Be- 
deutung der Milchzihne fiir deutliches Sprechen sei ebenfalls 
hervorgehoben (THoLUCK, LAKNER), besonders da es sich ja um 
das wichtige Alter handelt, in dem die Kinder das Sprechen 
lernen. 


Die Folgen von Karies des Milchgebisses. 


Die Milchzihne werden indessen oft in solchem Umfang von 
Karies befallen, dass die Méglichkeit des Milchgebisses, seine 
physiologischen Aufgaben zu erfiillen, stark gefihrdet und be- 
schrinkt ist. Die Folgen, welche die Karies der Milchzihne haben 
kann, sind in der Hauptsache die nachstehend zusammengefassten. 

1. Teilweise oder vollstdindige Zerstérung der Zahnkronen, wor- 
unter das Beiss- und Kauvermégen leidet. Auch durch Extrak- 
tionen wegen Karies wird eine solche Funktionsbeeintrichtigung 
herbeigefiihrt. Der Verlust der Kaufliiche eines Milchbacken- 
zahns durch Extraktion oder Totalvernichtung der Zahnkrone 
entspricht der Kaufliche des verlorenen Zahnes und deren Beriih- 
rungsfliche an den Zihnen des Gegenkiefers. Scuemr betont in 
diesem Zusammenhang die Bedeutung des Verlustes eines hinteren 
Milchbackenzahnes, denn dessen relativer Anteil an der Gesamt- 
kaufliiche des Milechgebisses ist grésser als der irgendeines perma- 
nenten Zahnes an der Gesamtkaufliche des spiiteren Gebisses. 
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2. Infektion der Zahnpulpa und ihre Folgen. Wenn der kariés 
Prozess die Zahnpulpa erreicht, entsteht eine akute Pulpiti: 
die zum Absterben der Pulpa zu fiihren pflegt. Hiaufig grei' 
die Infektion auch auf die paradentalen Gewebe iiber, wobei apika! 
Parodontitis entsteht, welche Periostitis, Zahngeschwiire un 
Zahnfisteln hervorrufen kann. Sowohl die akute Pulpitis als di 
apikale Parodontitis ist sehr oft mit Zahnschmerzen verbunde: 
Der Zahn ist dann oft druckempfindlich, wodurch das Kauen sel 
erschwert wird. Ausserdem bedeutet der Zahnschmerz ein sti 
rendes Moment fiir den Allgemeinzustand der Kinder, da « 
Esslust, Stimmung und Schlaf ungiinstig beeinflusst. Bei mel 
chronisch verlaufender Parodontitis miissen wir an die Méglic! 
keit einer Einwirkung seitens des kranken Herdes auf verschi 
dene Organe des Kérpers denken. Ejinige Autoren sind der 
Ansicht, dass Herunterschlucken von Eiter aus Geschwiiren un | 
Fisteln zu gastrointestinalen Stérungen fiihren kann (Rese. 
Epmunpson und Epmunpson, Romain). Es liegen von verschiedene 
Seiten kasuistische Beitrige zur Beleuchtung des Vorkommens 
dentaler Herdinfektionen auf der Grundlage kariéser Milchzihne 
vor, bei denen man annimmt, dass sich Toxine oder Bakterien 
von einem dentalen Infektionsherd aus auf verschiedene Organe 
des Kérpers ausgebreitet und dort Stérungen hervorgerufen haben 
(Lust, HANDEL und Spanier, Lakner, Toverup). Andere Autoren. 
die mit Herdinfektionen von Milchzihnen aus rechnen, sind 
Epmunpson und Epmunpson, Levy, vAN DER OsTEN-SACKEN, G. STEI\ 
und Stocker. Die Schiden, die durch Milchzahninfektion an den 
Anlagen der permanenten Zihne enstehen kénnen, werden unten 
unter Punkt 3 erwihnt. 

Obwohl es selten vorkommt, so kénnen doch gewisse spezifischic 
Infektionen auf kariése Zihne zuriickzufiihren sein. Als sicher 
gilt, dass Aktinomykose auf diese Weise in den Kérper gelangen 
kann (THoLuck). Reser hilt es fiir gut denkbar, dass diese 
Infektion auf dem Wege iiber kariése Milchzaihne sich einschleicht. 
Selbst hat er jedoch keinen einzigen Fall gesehen, weshalb man also 
davon ausgehen kann, dass dies jedenfalls sehr selten vorkommt. 
Dasselbe gilt von tuberkulésen Infektionen. Einige Autoren halten 
es indessen fiir sicher, dass die Milchzihne bisweilen das Einfalls 
tor dieser Infektion sind (BaGinsky, Reset, THoLuck, 
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3. Schddigende Einfliisse auf das bleibende Gebiss. Zu 
iihes Ausfallen der Milchzihne ist sehr oft die Ursache falscher 
Zahnstellung im spiteren Gebiss. Diese Fehlstellungen beein- 

ichtigen das Kauvermégen und gelten als fiir Karies pridispo- 
-erendes Moment (Kronre_p, Biting). Die ausfiihrlichste Analyse 

r Folgen eines vorzeitigen Verlustes der Milchziihne hat Scueint 
(:936) geliefert. U. a. hebt er hervor, dass bei einem solechen Zahn- 
vorlust die Folgen fiir den ganzen Kauapparat schwerwiegender 
s in kénnen als beim Zahnverlust des Erwachsenen. Man geht also 
fehl, wenn man annimmt, der zu friihe Verlust von Milchzihnen 
sci weniger verhingnisvoll als der Verlust permanenter Zihne. 

Das Ausziehen von Milchzihnen kann eine Hemmung des Kiefer- 

achstums im Gefolge haben (ScuemwT u.a.). Es kann auch dazu 
‘iihren, dass die permanenten Zihne vorzeitig herauskommen. 
Erun spricht in diesem Zusammenhang von »Zahnféten, die 
mehrere Jahre zu friih geboren und an die Arbeit gestellt werden». 
Wenn der Milchzahn gezogen wird, bevor der ihn ersetzende Zahn 
geniigend entwickelt ist, kann sich die Extraktion im umgekehrten 
Sinne auswirken, nimlich so, dass der Ersatzzahn verspitet 
kommt (Baker, Baver, Scuemwr). Dies kann teils durch Narben- 
bildung nach der Extraktion bedingt sein, teils wirkt auch der 
Fortfall des trophischen Reizes in diesem Sinne (Scueimwr). Der 
verspaitete Durchbruch bedeutet seinerseits die Gefahr einer Fehl- 
stellung des Zahnes. Milchzihne mit toter Pulpa weisen verlang- 
samte oder eingestellte Wurzelresorption auf und kénnen so 
den Durchbruch des neuen Zahnes verzégern oder verhindern 
(ScHEIDT). Diese Zihne tiben indessen ihre Funktion als Platz- 
halter aus, weshalb die Gefahr einer Fehlstellung des Ersatzzahnes 
geringer ist. 

Vorzeitiger Verlust eines Milchbackenzahnes kann, wenn sich 
der Durchbruch des Ersatzzahnes aus verschiedenen Ursachen ver- 
ziogert, dazu fiihren, dass der gegeniiberstehende permanente Zahn, 
der inzwischen schon durchgebrochen ist, zu weit vordringt. Dies 
kann u.a. dazu fiihren, dass die Rundbissbewegungen behindert 
werden (ScueitT). Der Verlust von Milchmolaren und Milcheck- 
zihnen ebenso wie in gewissen Fillen auch von Milchschneide- 
zihnen kann einen verspiteten Durchbruch des Ersatzzahnes zur 
Folge haben, wenn sich dadurch die Liicke im Gebiss verengert. 
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Oft fiihrt eine solech verengerte Liicke in der Reihe der Milcl 
molaren dazu, dass der bleibende Zahn ausserhalb der Reihe durch 
brechen muss oder iiberhaupt nicht kommen kann. Am haufigste: 
sind es vielleicht die zuletzt durchbrechenden Ersatzzihne, di 
Eckzihne, die keinen Platz mehr finden. In solchen Fallen ist « 
den Primoralen gelungen, auf Kosten der Eckzihne Platz ij 
Gebiss zu finden, trotzdem der urspriingliche Platzmangel d 
Milchmolarenpartie des Gebisses betraf. Vorzeitiger Verlust d: 
hinteren Milchmolaren kann auch ein Vorwartswandern der d: 
hinter gelegenen bleibenden Molaren im Gefolge haben (Horrma 
Baker, Conover, PrANDER, HopGesoom, WAGNER u. a.). Die 
Gefahr ist im Oberkiefer besonders gross (ScuempT), und es kai 
dadurch zu ernsten Fehlstellungen im Gebiss kommen. 

Aus dem, was oben tiber die Aufgabe der Milchmolaren fiir d 
Erhaltung der Gebisshéhe gesagt wurde, geht hervor, dass ei 
Ausfall der Milchmolaren, bevor die ersten bleibenden Molar 
diese Aufgabe iibernommen haben, zu einer Senkung der Gebis 
héhe fiihren kann. Ein Verlust der vollen Gebisshéhe tritt jedoc 
nur dann ein, wenn beide Milchmolaren sowohl in der rechten a 
in der linken Kieferhalfte wenigstens in einem Kiefer (Ober- ode: 
Unterkiefer) fehlen. Eine solche Senkung der Gebisshéhe kann 
nach ScueiwT eine Verinderung in der Lage der Gelenkfortsitze 
sowie ein mangelhaftes Wachstum des aufsteigenden Unterkiefe: 
zweiges mit sich bringen. Sehr schwere Gebissdeformitaten kénnen 
die Folge sein, z. B. ernste Formen offenen Gebisses. 

Der vorzeitige Milchzahnverlust, auf dessen mégliche Folgen 
oben hingewiesen wurde, tritt oft durch Extraktion kariéser Zahne 
ein. Scuemr fasst sein Urteil hieriiber dahin zusammen, dass dir 
Extraktion von Milchzihnen nur in Ausnahmefillen keine nennens 
werten nachteiligen Folgen habe. Oft sieht man, dass die Milch 
zahnkronen in so hohem Grade durch Karies zerstért sind, dass 
die sich daraus ergebenden Risiken ebenso gross sind wie bei 
Extraktion. Ein Teil der erwihnten Folgen eines vorzeitigen 
Milchzahnverlustes kann iibrigens auch schon eintreten, wenn 
bloss der Durchmesser der Zahnkronen in Richtung des Zalhn- 
bogens infolge Kariesbefalls vermindert ist (Baker, Tovervp, 
IzarD). Abb. 1, die der Arbeit von Izarp entnommen ist, zeigt 
schematisch, in welchem Ausmass die Abnahme des Durchmessers 
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des Lingsdurchmessers kariéser Milchmolaren veranschaulicht. 


von Milechzihnen den Platz fiir die bleibenden Zihne verengern 
kann. Toverup erklart, man miisse aus diesem Gesichtspunkt bei 
Behandlung des Milchgebisses eine solche Verminderung des Zahn- 
durchmessers distalwirts der Mittellinie der Eckzihne verhindern. 

Die Stérungen im Gleichgewicht des bleibenden Gebisses, die 
durch falsche Zahnstellung auftreten, kénnen dem _ bleibenden 
Gebiss auch dadurch schaden, dass sie eine erhéhte Parodontose- 
bereitschaft bedingen, die ein Lockerwerden der Zihne im Gefolge 
hat. Es ist hinzuzufiigen, dass die durch vorzeitigen Milchzahnver- 
lust entstehenden Gebissdeformititen nicht selten auch nachteilige 
kosmetische Folgen haben. So ist eine richtige Stellung der 
Eckzahne wichtig fiir den Gesichtsausdruck an der Nasen-Lippen- 
partie (ScuemT). Schwere Gebissdeformititen wie offenes Gebiss 
kénnen gar in gewissen Berufen, die 6ffentliches Auftreten er- 
forderlich machen, behindernd wirken (KiEeNToPrF). 

Auch auf andere Weise kénnen die bleibenden Zihne durch 
kariése Prozesse an den Milchzihnen Schaden erleiden. Infektidse 
Parodontitis kann durch Bakterienausbreitung oder Toxinwirkung 
die im Kiefer liegenden Zahnanlagen schidigen. Das Ergebnis 
sind dann Zihne mit Schmelzhypoplasien, sog. Turnerzihne 
(EULER-MEYER, Baver, G. Stein, Morningstar), die leichter von 
Karies befallen werden sollen als Zihne mit fehlerfreier Struktur. 
Die Infektion bei einer Parodontitis kann sich auch so weit aus- 
breiten, dass der Infektionsherd auch eine Zahnanlage umschliesst, 
sog. follikulire Zysten (BLock-JORGENSEN, RyGce). Dabei kann 
auch die Zahnanlage solchen Schaden erleiden, dass Fehlstellungen 
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daraus hervorgehen (BLock-JOrGENsEN). In Fillen, in denen d 
Wurzelresorption sich infolge der Nekrose einer Milchzahnpul; 
bei einer akuten Pulpitis verzégert hat, kann es vorkommen, da : 
ein grésserer oder kleinerer Teil der Wurzel neben einem bl: 
benden Zahn oder zwischen zwei Zihnen eingeklemmt bestel: 
bleibt. Dies bedeutet eine erhéhte Kariesgefihrdung der betr: 
fenden Ziihne (KessLer). Man rechnet auch damit, dass bei glei: 
zeitigem Vorhandensein temporiirer und permanenter Ziihne 
Munde die Karies leicht von einem befallenen Milchzahn auf ein 
benachbarten bleibenden Zahn iibergreifen kann. Gewdhnlich 
es der erste permanente Molar, der diese Gefahr liuft (Steve 
Kantorowicz, Rupitivs und GraBNer, EvLer und WERNE 
Lipscuitz hat gefunden, dass die 1. bleibenden Molaren viermal 
oft von Karies befallen waren wie die 2. bleibenden Molaren, |! 
einem Material, das keine Behandlung der Milchzihne bekomm 
hatte. Bei anderen, deren Milchzihne sorgfaltig iiberwacht u « 
behandelt worden waren, zeigten die 1. permanenten Molaren 1 \r 
1jmal 6fter Kariesbefall als die 2. permanenten Molaren. 


Uber Entwicklung und Bau der Milchziihne. 


Beim Studium der Milchzahnkaries ist es wichtig, verschiedeie 
Verhiltnisse, die Entwicklung und den Bau der Milchzihne |ve- 
treffend, zu kennen. Es sei hier daher kurz auf diese Verhiiltnisse 
eingegangen. 

Die Verkalkung der Milchzihne volizieht sich grossenteils im 
Mutterleibe. Nach von Tuotuck mitgeteilten Angaben, die er aus 
deutschen und amerikanischen Untersuchungen zusammengeste||t 
hat, beginnt die Verkalkung der Milchzahnkronen in der 17.—2\. 
Woche des intrauterinen Lebens. Sie ist vollendet, was die Schneide- 
zihne betrifft, im 14.—18. Lebensmonat, was die Molaren angelit, 
im 18.—30. Lebensmonat, die Cuspiden schliesslich im 22.—36. 
Lebensmonat. Die Milchzahnwurzeln sind jedoch erst bedeutend 
spiter fertig. Mvncu gibt fiir die Inzisiven ein Alter von 2 Jahren, 
fiir die Molaren das Alter von 4—4’/, Jahren an, DeLaparre fiir 
die Molaren 3*/,—4 Jahre. Die Wurzelresorption beginnt bei den 
Schneidezihnen mit 4—5 Jahren, bei den Eckzihnen mit 8-9 
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Jahren und bei den Molaren mit 7—8 Jahren (Reset, TuHotuck, 
Mencn). Nach DeLaBarre beginnt die Resorption der Backenzahn- 
yurzeln mit 7 Jahren. 

Die meisten Autoren geben das Alter von etwa 2'/, Jahren als 
die Zeit an, wo simtliche Milchziihne vorhanden zu sein pflegen 

‘EBEL, McFALL, DELABARRE, THoLuck, Fiscut und Scuemt). Kinder, 
ie Milehzihne noch gegen Ende des dritten Lebensjahres bekom 
nen, brauchen jedoch keineswegs krank, beispielsweise rachitisch 
zi sein (Reset). Fret gibt das vollendete dritte Lebensjahr als 
die Altersgrenze fiir das komplette Milchgebiss an. 

Kine Untersuchung iiber den Zeitpunkt des Ausfallens der 
Milehziihne bei schwedischen Kindern gibt es nicht. Fiir finnische 
Kinder hat Exman die Durchschnittszeit fiir den Verlust der ein- 
zeinen Milchziihne berechnet. Nach seinen Angaben ist Tabelle 1 
ausgearbeitet worden, in der die Zahlen bis auf eine Dezimalstelle 
gekiirzt sind. Knaben und Madchen werden fiir sich aufgefiilrt. 
In Ermangelung schwedischer Angaben miissen wir annehmen, dass 
der Zeitpunkt fiir den Ausfall der Milchzihne bei schwedischen 
Kindern wenigstens ungefiihr derselbe ist wie der, den Ekman fiir 
finnische Kinder angegeben hat. Dies diirfte auch im ganzen 
mit der allgemein in Schweden gemachten Erfahrung iiberein- 
stimmen. 

Die Milechziihne stehen in der Zahnreihe anfangs in Kontakt 
miteinander. Mit dem Wachstum der Kiefer und der Entwicklung 
der bleibenden Zahnanlagen entstehen indessen, wie schon ange- 
deutet, physiologisch Liicken zwischen den Ziihnen, was man am 
friihesten und stirksten in der Frontpartie der Kiefer beobachten 
kann. Nach Scueiwt erfolgt diese Liickenbildung mit 4—) Jahren, 
nach Mtnen mit 4—-6 Jahren. Baker schreibt, dass der Zwischen- 
raum zwischen den Inzisiven etwa mit dem vollendeten 4. Lebens- 
jahr normalerweise grésser wird. 

Die Kronen der Milchschneide- und -eckzihne sind kleiner als 
die der entsprechenden bleibenden Zihne. Die Kronen der Mileh- 
mclaren dagegen sind ein wenig grésser als die der an ihre Stelle 
tretenden bleibenden Primolaren (Scuemr). Der Bau der Milch- 
zihne ist im Prinzip der gleiche wie derjenige der bleibenden 
Zihne. Doch spielen gewisse Abweichungen eine Rolle fiir die Ent- 
wiecklung der Karies im Milchgebiss. Die Schmelz- und Dentin- 
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TABELLE 1. Das durchschnittl. Alter beim Ausfall der einzelnen Milchzdh 
(nach Ekman). 


Durchschnittsalter (in 
Jahren) beim Ausfallen 


Zihne 


| Miidchen Knaben 


Obere mediale Inzisiven.... >. 7A 
» laterale a: 7.9 

» Cuspiden ; 11.2 

» vordere Molaren .... 9. 10.2 

» hintere » 11.0 
Untere mediale Inzisiven .. ! 6.2 
» laterale wa 7.1 
Cuspiden 9. 10.1 
vordere Molaren .... 9. 10.0 
hintere » 9. 9.9 


schichten sollen bei den Milchzihnen diinner sein als bei «| 
bleibenden (Toverup). Die Zahnpulpa ist im Verhaltnis zur ( 
samtgrésse der Zihne bei den Milchzihnen grésser als bei ¢ 
entsprechenden permanenten Zihnen (Reset, Mincu, Hopceso: 
Toverup). Durch den Wurzelkanal und ein verhiltnismissig 
grosses Foramen apicale steht die Milchzahnpulpa mit den peri- 
dentalen Geweben in Verbindung. Die Milchmolaren haben 
allgemeinen seichtere Fissuren als die permanenten Molaren 
(Mtncn). Der histologische Aufbau gleicht nach MUincu im grossen 
ganzen dem der permanenten Zihne. Mtncu hat jedoch den Ein- 
druck, dass die Milchzihne schlechter verkalkt seien. 
andere heben hervor, dass die Dentinkanile der Milchzihne relatiy 
weit sind. Diese Umstinde sollen fiir die Schnelligkeit, mit der 
sich die Karies der Pulpa niihert, von Bedeutung sein. 


Einige allgemeine Ziige im Bilde der Milchzahnkaries. 


»Im Prinzip ist die Milechzahnkaries in keiner Weise verschic 
den von der Karies der bleibenden Zihne» Denselben 
Standpunkt vertreten auch Mtncu und Kessier. Korer finddet 
jedoch einen Unterschied in dem schnelleren Verlauf der Milch- 


zahnkaries gegeniiber der Karies des bleibenden Gebisses. Aucli 
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Moncu hat den Eindruck, dass die Karies der Milchziihne sechneller 
fortschreite. KessLer gibt an, dass in Milchzihnen hiufiger Pul- 
itis auftrete als in bleibenden Zihnen. 
Die Karies des Milchgebisses tritt in weitem Ausmass sym- 
 trisch in der rechten und linken Kieferhilfte auf, eine Tendenz, 
sich auch bei der Karies des bleibenden Gebisses feststellen 
st. Nach Tuo_uck und KessLer ist die Milchzahnkaries in der 
le symmetrisch. 
\ls eine dem Milchgebiss eigentiimliche Kariesart ist die Form 
usehen, bei der der Zahnhals zirkular befallen ist, Caries 
i:cularis oder zirkulare Zahnhalskaries. Diese Kariesform beginnt 
allgemeinen kurze Zeit nach dem Durchbruch der Zihne und 
beliillt in erster Linie die Schneidezihne des Oberkiefers. Der 
Kariesbefall ist oberflichlich und dehnt sich schnell bandférmig 
aus. Der erste Angriff erfolgt gewéhnlich an der labialen (verein- 
zeit an der lingualen) Flache, und der Prozess kann sich entweder 
auf diese Flache beschriinken oder aber auf die approximale und 
linguale Fliche tibergreifen.* Die Zihne brechen an der Stelle des 
Kariesbefalls leicht ab, und es bleiben nur die sog. Stummelzihne 
zuriick, bei den oberen Schneidezihnen eine hiufige Erscheinung 
(siehe z. B. ORAveEcz und TuoLuck). Eine ahnliche Form von Karies 


kann auch bei Erwachsenen auftreten, doch hat sie dann gewoéhn- 
lich den Charakter einer Berufskrankheit, z.B. bei Bickereiar- 
beitern, Konditoren, Miillern (OrAvecz) und Chlorbleichern (FEILER, 
Lirewsk1). In der Regel befallt sie hier jedoch das ganze Gebiss, 
am ehesten in Form einer labialen Zervikalkaries (THoLuck). 


1 Die einzelnen Zahnflichen benenne ich mit folgenden im odontologi- 
schen Schrifttum gebriuchlichen Bezeichnungen: 
Labiale Flaiche und linguale Fliche =die Flichen des Zahnes, die 
den Lippen bzw. der Zunge zugewandt sind. An den Milchmolaren ent- 
spricht der Labialfliche die Bukkalfliche. 
Approximale Fliche = die Fliiche des Zahnes, die einem anderen Zahn 
der Zahnreihe zugekehrt ist, und zwar ist die mesiale Approximalfliche 
eines Zahnes der Mittellinie zugekehrt, die distale der Mittellinie abgekehrt. 
Zu beachten ist, dass die distale Approximalfliche des hinteren Milch- 
molars bis zum Durchbruch des ersten bleibenden Molars frei bleibt. 
Mastikalfliche = Kaufliche eines Molars. Der entsprechende Teil der 
Schneidezihne ist die sog. Inzisalkante. 
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Zusammenfassung: In diesem Kapitel werden einige allgemei) 
Verhiiltnisse, teils die Karies der Milchziihne, teils die Entwicklu: » 
und den Bau der Milchziihne betreffend, aufgefiihrt. 

Unter den physiologischen Aufgaben der Milchziihne werd 
hervorgehoben ihre Bedeutung fiir die Zerkleinerung der Speis: 
ihre Aufgabe fiir das Sprechen und ihre Wichtigkeit fiir die E 
wicklung der Kiefer und der bleibenden Ziihne. Besonders w 
die Aufgabe der Milechzihne als Platzhalter fiir die spiteren }! 
benden Zihne hervorgehoben. 

Ferner wird eine Ubersicht iiber die Folgen der Milchzahnkar 
gegeben. Zuniichst wird auf die Folgen fiir das Milchgebiss 
Kauorgan hingewiesen. Weiter werden die Schiden aufgefiil 
die sich daraus ergeben, dass die Karies auf die Pulpa iibergre 
nimlich akute Pulpitis, Parodontitis sowie schidliche Ausy 
kungen dentaler Infektionsherde auf verschiedene Organe « 
Kérpers. Gleichzeitig wird auf den Zahnschmerz, der bei Pul; 
infektion und Parodontitis auftritt, sowie auf dessen Konsequen: 
fiir das Kind hingewiesen. Anschliessend wird auf die schidlic} 
Folgen aufmerksam gemacht, welche die Milchzahnkaries fiir «: 
bleibende Gebiss haben kann. Genannt werden Gebissdeformitiit: 
und Fehlstellungen permanenter Zihne, die infolge von Karies der 
Milchzihne und durch vorzeitigen Verlust dieser Ziihne auftreten 
kénnen. Teils als eine Folge solcher Fehlstellungen, teils durch 
Kontakt von bleibenden Zihnen und kariésen Milchzihnen oder 
Wurzelstiimpfen kann das bleibende Gebiss in erhéhtem Grade 
von Karies befallen werden. Erwahnt werden ferner Turnerziiline 
und follikuliire Zysten, die durch schidliche Einwirkung von 
Milchzahnparodontitis entstehen. 

Schliesslich werden einige Besonderheiten in Entwicklung uni 
Bau der Milchzihne, sowie einige allgemeine Ziige im Karies)ild 
des Milchgebisses kurz beriihrt. 
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KAP. 3. 


Kurzer Uberblick iiber friihere Untersuchungen, 
die das Auftreten von Karies im Milchgebiss 
bei Kleinkindern behandeln. 


Mit Bestimmtheit wissen wir, dass die Karies in friiheren Epo- 
chen und noch vor etwa zwei Jahrhunderten im Vergleich zu ihrer 
heutigen Verbreitung in den Kulturlindern verhiltnismissig selten 
war (siehe z. B. Dierricu, 1922, Bituine, 1930, EvLer und Werner, 
1036, sowie MELLQuisT und SanpBERG, 1937). Skelettuntersuchungen 
haben ergeben, dass das auch vom Milchgebiss gilt. Ev_ter und 
Werner fanden an Sechideln aus dem 17. und 18. Jahrhundert nur 
geringen Kariesbefall an den Milehziihnen. Curistorrersen hat 
1938—1941) die Zihne vorhistorischer Schiidel aus Dinemark 
untersucht und ebenfalls festgestellt, dass Karies der Milchziihne 
damals recht ungew6hnlich war. So waren beispielsweise von 168 
Milchzihnen bei 42 Kindern aus der jiingeren Steinzeit mit einem 
Sterbealter bis zu etwa 14 Jahren nur vier kariés. Eine Schwierig- 
keit bei Skelettuntersuchungen ist die Bestimmung des Alters, in 
welchem die Kinder gestorben sind. IsaGer (1938), der Schidel 
aus mittelalterlichen diinischen Gribern untersucht hat, gliedert 
sein Material in der Weise, dass er die Schiidel von Kindern, denen 
die Milehschneideziihne noch nicht ausgefallen und deren erste 
hleibende Molaren noch nicht iiber den Alveolarrand hinausge- 
kommen sind, als Kleinkinderschidel verzeichnet. Er hat 12 solehe 
Schidel mit 224 Milchziihnen und 7 Kieferfragmente mit 78 Milech- 
zihnen untersucht. Karies konnte nur bei einem Kind mit zwei 
hefallenen Inzisiven festgestellt werden. 

Die Zahl der Untersuchungen aus neuerer Zeit, die sich mit dem 
Vorkommen von Karies bei Kindern vor dem _ schulplichtigen 
Alter befassen, ist nicht besonders gross. Sie sind weitgehend 
durch die Schwierigkeit gekennzeichnet, ein geeignetes Klein- 
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kinderuntersuchungsmaterial zu beschaffen. Die untersucht: ) 
Kinder stammen daher gewéhnlich nur aus bestimmten sozial: ) 
Schichten, oder das Material stellt auf andere Weise eine Auswa |] 
dar. Nicht selten sind nur wenige Kinder untersucht worden.  » 
den meisten Fiillen stammt das Material aus Kindertagesheim » 
und Spielschulen. Auch die Insassen von Kinderheimen sind }) 
weilen untersucht worden, in einigen Fallen das Patientengut v » 
Kinderkrankenhiusern oder Polikliniken. Ferner hat man « ¢ 
Patienten zahnirztlicher Praxis oder von Zahnpolikliniken her: 
gezogen, um die Haufigkeit der Karies im vorschulpflichtig n 
Alter zu beleuchten.. Nur in einigen wenigen Fillen hat man Unt 
suchungen ausgefiihrt, die einen Querschnitt durch den Kle \ 
kinderbestand einer Bevélkerung zu geben vermégen. Einen 
wissen Einblick in die Karieshiufung bei Kindern vor dem Sch 
alter gewinnt man, wenn man die Kinder beim Eintritt in « ie 
Volksschule untersucht, und es liegen auch einige diesbeziiglic ie 
Studien vor. Der Ubersichtlichkeit halber werde ich die friihern 
Untersuchungen, auf die ich hier eingehe, in Gruppen je nach dem 
Ursprung des Materials behandeln. 


Material aus Kinderkrankenhiusern und Krankenhauspolikliniken. 


Zuniichst seien drei Kieler Dissertationen erwihnt, denen in 
erster Linie medizinisch-historisches Interesse zukommt: Kk 
(1886), Tueric (1890) und Priicer (1898), deren Darstellungen 
auf dem Material extrahierter Zihne an der Kieler Chirurgischen 
Universititspoliklinik bauen, wollen das Vorkommen von Karies 
beleuchten und teilen auch Hiufungszahlen fiir das Kleinkinder 
alter mit. Mit Riicksicht auf die Art des Materials ist beziiglich 
der Karieshiufung im Vorschulalter nur festzustellen, dass Karies, 
welche die Extraktion von Zihnen veranlasste, bereits bei Kindern 
von 17), und 2 Jahren, sowie relativ oft im Alter zwischen 3 und 
7 Jahren vorkam. Von Interesse ist, dass es sich hier um Arzte 
handelte, die zu diesem Zeitpunkt ihr Interesse fiir die Milch- 
zahnkaries und ihr Vorkommen bekundeten. In einer Unter- 
suchung vom Jahre 1902 hat ULLMAN den Zusammenhang zwischen 
geschwollenen Submaxillarisdriisen und Zahnkaries behandelt. 
Er untersuchte 294 Poliklinikpatienten im Alter zwischen 1 und 
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( Jahren. Bei 69.7 % der Kinder wurde Karies festgestellt. ULLMAN 
liat sein Material in verschiedene Jahresgruppen eingeteilt und 
n Kariesbefall einzelner Zahngruppen untersucht. Am hiaufig- 
en waren die Molaren befallen, weniger hiufig die oberen 
l,zisiven und die Cuspiden, am seltensten die unteren Inzisiven. 
enn auch ULtmMANns Arbeit von bescheidenem Umfang ist, so hat 
doch sein Material so ausfiihrlich behandelt, dass man seine 
{ ntersuchung wohl als die erste eigentliche Studie iiber das Vor- 
mmen der Karies im Milchgebiss ansprechen darf. Stitt (1907) 
\erzeichnet Karies bei 39.8 % von Krankenhauspatienten im 
iter zwischen 2 und 5 Jahren. 
Aus dem Jahre 1927 liegt eine Arbeit von Pirrs vor, die sich 
if Patienten eines Kinderkrankenhauses zu stiitzen scheint. Er 
iit sich besonders fiir die Karies sehr kleiner Kinder (unter 4 
ihren) interessiert. Eine gréssere Untersuchung an Kindern 
‘ines Kinderkrankenhauses haben HamiLt und Sausser in Phila- 
delphia (1933) angestellt. Sie untersuchten 1816 Kinder im Alter 
von 1—6 Jahren. OLsen (1938) hat aus Interesse fiir den Zustand 
der Zihne von Kleinkindern eine kleinere Anzahl von Kindern 
in Bornholmer Krankenhiusern untersucht. 


Material aus Kinderheimen. 


Laut mehreren Veréffentlichungen aus Norwegen (COoLLETT, 
1930 und 1935, Toverup, 1936, C. ScmiéTz, 1936, und E. H. Scuidrz, 
1938) haben dortige Untersuchungen gezeigt, dass Kinderheim- 
kinder bessere Milchzihne haben als Kinder im allgemeinen. Ein 
gleichsinniges Ergebnis bieten die Kariesziffern einer Untersuchung 
aus Kopenhagener Kinderheimen von (1942). Munsiatr 
(1935) hat eine gréssere Untersuchung an Kinderheimkindern in 
Detroit vorgenommen, doch befanden sich nur 66 Kinder von unter 
7 Jahren darunter. Die genannten Kinderheimuntersuchungen, die 
z.B. vom Gesichtspunkt der Kariesitiologie grosses Interesse 
beanspruchen, sind teils wegen des zu kleinen Materials, teils 
auch weil nur eine bestimmte Gruppe von Kindern untersucht 
worden ist, fiir die Beurteilung der Karieshiufung im vorschul- 
pflichtigen Alter von verhialtnismassig geringem Wert. 

Zu dieser Gruppe von Untersuchungen scheint auch eine von 
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Mac Nevin und VaueHan erwihnte Untersuchung an 1013 vo 
schulpflichtigen New Yorker Kindern zu zihlen sein. Von de 
von CoxEeN in Minneapolis untersuchten 970 Kindern unter 
Jahren diirfte ein grosser Teil aus Kinderheimen stammen. Ei 
Teil ist méglicherweise in Krankenhiusern oder in der Priva 
praxis untersucht worden. 


Material aus zahniirztlicher Praxis oder Zahnpolikliniken. 


Die Alteste Untersuchung dieser Art, die ich in der Literati 
habe finden kénnen, hat Jessen 1906 aus der Strassburger Schu 
zahnklinik veréffentlicht. Das Material umfasste 2269 Kind 
im Alter zwischen 3 und 6 Jahren, von denen 84 % Karies hatte 
Mc Catt gibt 1935 Durchschnittszahlen tiber die Karieshiufw 
bei Kleinkindern an, die in Guggenheimers Zahnklinik in Ni 
York untersucht worden waren. Toverup (1936) beleuchtet 
einem Bericht tiber seine Erfahrungen als Kinderzahnarzt v: 
schiedene Fragen der Milechzahnpflege und gibt gleichzeitig eini: 
Zahlen iiber die Karieshiufung bei Kleinkindern. 


Material aus Kindertagesheimen und Spielschulen. 


Wie schon erwihnt, gehéren die meisten Untersuchungen iil» 
die Karies des Vorschulalters dieser Gruppe an. Im allgemeinen 
wird bei diesen Veréffentlichungen erwiihnt, dass es sich au 
schliesslich oder in der Hauptsache um Kinder aus weniger gu! 
situierten Familien handle. Aus Schweden liegt keine Veréffen! 
lichung dieser Art vor. Wie Rampere mitteilt, hat jedoch Say 
sTeDT 1892 eine Untersuchung iiber die Karieshiufung unter den 
Kindern von Kristianstad durehgefiihrt und dabei auch Klein 
kinder aus Tagesheimen untersucht. Die Ergebnisse scheinen 
nicht veréffentlicht zu sein. Aus Dainemark hat Jensen (1941 
eine Untersuchung von 471 Kopenhagener Kleinkindern vei 
éffentlicht. Da bei der Untersuchung ohne Spiegel und Sonde 
gearbeitet wurde, muss man damit rechnen, dass die gefundenen 
Hiufungszahlen zu niedrig sind. Nach JeNseN hatten unter den 
Sechsjihrigen 16 % der Knaben und 21 % der Midchen gesunde 
Zihne. Brun (1933) hat Ziffern iiber die Karieshiiufung bei etwa 
40 Kindern eines Osloer Kindertagesheims mitgeteilt. 
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Die meisten Untersuchungen an Kindern aus Kindertageshei- 
n und Kindergirten liegen aus Deutschland vor. Zu den 
ihesten Arbeiten dieser Art gehéren Scuumacuers Untersuchung 
1284 Berliner Kindern (1921) und Untersuchung von 
> Kindern aus K6ln-Kalk (1932). TuoLuck (1931) macht An- 
en tiber die Karieshiufung bei 1412 Kindern aus Frank- 
ter Kindergarten (654 % hatten durch Karies_ beschiidigte 
hisse), und KessLter (1936) berichtet iiber Untersuchungen 

Aachener Kleinkinderschulen (in den Jahren 1930—1935 
wankte die prozentuale Anzahl der Kinder mit Karies zwischen 
so und 764%). 1936 berichtet Backuaus iiber die Karies- 
iufung bei 1000 Kélner Kleinkindern. Ihre Arbeit scheint die 
ausfiihrlichste und vom. statistischen Gesichtspunkt aus beste 
deutsche Arbeit iiber die Karieshiufung im vorschulpflichtigen 

Alter zu sein. Die Schlussfolgerungen sind jedoch ohne nihere 

Kontrolle ihrer Wahrscheinlichkeit gezogen. Den oft gering 

fiivigen Differenzen scheint dadurch hiufig eine zu weitgehende 

Bedeutung beigemessen zu sein. MULLER gibt 1937 Ubersichts- 

zallen aus Miinster tiber die Hiiufigkeit kariéser Gebisse bei 

Kleinkindern. Eine Spezialfrage behandelt Funk (1937), nimlich 

die Karieshiufung im Milehgebiss bei verschiedenen Gebissformen. 

Kiorp hat 1939 die Ergebnisse einer neueren Berliner Untersuchung 

an 600 Kindern mitgeteilt. Bei den itibrigen deutschen Unter- 

suchungen handelt es sich um Dissertationen aus den letzten 

Jahren, die einander recht dhnlich sind und wegen der knappen 

Bearbeitung nur Resultate von begrenztem Wert geliefert haben. 

Aus dem Jahre 1936 liegen solche Untersuchungen vor von 

BrUnGer, KoLtopzirs und UrsBan, 1937 von Smirr, Stss und WILLEKE, 

1938 von Limpacu, OrMELOH und ScHLosser, 1939 von ALLERBECH 

und SENSEN sowie 1941 von H. VP. Stem. Die statistische Aus- 

wertung des Materials ist in diesen Arbeiten sehr unvollstiindig. 

In einigen Fillen ist nur der Prozentsatz der Kinder mit Karies 

angegeben. Differenzen zwischen den einzelnen Gruppen hat 

man als Ausdruck eines sicheren Unterschiedes auch bei sehr 


kleinen prozentualen Abweichungen angesprochen. Die Anzahl 


der untersuchten Kleinkinder schwankt in den besagten Unter- 
suchungen zwischen 131 (OrmeELon) und 2538 (WILLEKE), gew6hn- 
lich betrigt sie etwa 500—700. 
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Unter den Untersuchungen aus Kleinkinderschulen ander + 
Linder scheinen die von LeurHoLp und Rypins, beide 1922 ersch 
nen, mit zu den friihesten zu gehéren. Leuruotp hat 300 Kle 
kinder aus Baden in der Schweiz untersucht. In den recht ai 
fiihrlichen Tabellen hat er jedoch als Gradmesser der Kari: 
hiufung in ganzen Gruppen des Materials die Mittelwerte | 
Prozentsitze aus den einzelnen Jahresgruppen berechnet, tro 
dem diese verschieden gross waren. Die durchschnittlichen I 
zentzahlen, auf denen er seine Folgerungen aufbaut, weic! 
oft auch wesentlich von denen ab, die sich ergeben hiitten, we 
die Prozentzahlen fiir simtliche Altersgruppen gemeinsam in « 
gewohnten Weise berechnet worden wiiren. Die Differenzen, 
sich bei korrekter Rechnung ergeben, sind gering und wei: 
bisweilen in die entgegengesetzte Richtung wie die von Leuti 
gefundenen. Sichere Schliisse lassen sich aus den Berechnung 
an diesem Material nicht ziehen. Rypins berichtet itiber 1} 
Kinder, die in Kleinkinderschulen von Kansas City, U.S. 
untersucht worden zu sein scheinen. Eine andere Untersuchung 
aus den U.S. A. an Zéglingen von Kleinkinderschulen, die Ew: x- 
son (1929) ausgefiihrt hat, wird von HamiLt und Sausser erwiiliut. 

Im Jahre 1930 veréffentlichten Jones, Larsen und Prien np 
ihre erste Mitteilung iiber das Auftreten von Zahnkrankheiten «uf 
Hawaii. 1761 Kleinkinder in Honolulu von verschiedener Rassen- 
zugehérigkeit waren in Kleinkinderschulen und sozialen 
richtungen untersucht worden. Die Autoren unterscheiden von 
der gewéhnlichen Karies eine Zahnkrankheit, Odontoclasia, «ie 
sich klinisch wie histologisch deutlich von der Zahnkaries «)- 
grenzen lasse. Hinsichtlich der Art dieser Odontoclasia scheint 
eine gewisse Unklarheit zu bestehen. JEANNERET neigt dazu, sie 
fiir mit der sog. zirkuliren Zahnhalskaries identisch zu betrachten. 
In einer spiteren Arbeit (1934) fussern sich auch Jones und 
ihre Mitarbeiter weniger bestimmt tiber diese Form der Zahn- 
zerstérung. Sie schreiben, es handle sich méglicherweise um eine 
schwerere Form von Karies, und die Ursachen beider Formen 
von Zahnzerstérung schienen dieselben zu sein. Der Begriff der 
Odontoclasia als Bezeichnung fiir eine spezielle Zahnkrankheit 
scheint auch keine ausgedehntere Verwendung gefunden zu 
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iben. Ejinstweilen diirfte es daher am richtigsten sein, sie als 
ie schwere Form von Karies zu betrachten. 

An Untersuchungen aus Kleinkinderschulen sind ferner noch 
1e aus Ziirich von NigGii-HUrLIMANN (1932) und eine aus Budapest 

.on Oravecz (1937) zu nennen. Die letztere Untersuchung umfasst 
inahe 5000 Kinder und war hauptsichlich auf das Vorkommen 
r zirkuliren Zahnhalskaries eingestellt. 


Material, das Querschnitte durch Bevélkerungen bietet. 


Wegen der bekannten Schwierigkeiten, ein Kleinkindermaterial 

i. bekommen, das einen Querschnitt durch die Gesamtkinderzahl] 
es betreffenden Alters in einer Bevélkerung bietet, sind dies- 
«ziigliche Untersuchungen selten. Donne (1932) und HENDERSON 
(1937) haben Kinder untersucht, die durch die Kinderfiirsorge 
erfasst worden waren, ersterer in Berlin, letzterer in Aberdeen. 
Indessen kann die Zusammensetzung des Materials hier insofern 
einseitig sein, als vorwiegend oder ausschliesslich Kinder einer 
hestimmten Bevélkerungsschicht zur Untersuchung kommen. So gibt 
Doune an, dass die betreffende Kinderfiirsorge in Berlin gréssten- 
teils von Arbeiterfamilien in Anspruch genommen werde. In ihrer 
zweiten Mitteilung (1930) berichten Jones u. Mitarbeiter iiber die 
Kariesfrequenz bei den Kleinkindern der Landbevélkerung einer 
kleineren Insel bei Hawaii. Das Material, das 209 Kinder umfasst, 
ist teils in Kleinkinderschulen und teils durch Hausbesuche erfasst 
worden. Es soll einen so hohen Prozentsatz der Kleinkinder in 
dem untersuchten Gebiet umfassen, dass es als reprisentativ fiir 
die betreffende Bevélkerung gelten kénne. Die Kariesfrequenz war 
je nach der Rassenzugehdorigkeit erheblich verschieden. v. Sypow 
(1942) gibt Zahlen von einer summarischen Zahnuntersuchung an 
1365 Kindern im Alter zwischen 1 und 7 Jahren in Sédra Abo- 
land, Finnland, an. 

Im iibrigen handelt es sich in dieser Gruppe um Untersuchungen 
der Gesamtbevélkerung eines begrenzten Gebietes, wobei auch 
Kinder des vorschulpflichtigen Alters eingeschlossen sind. Hier 
sind u.a. zu nennen die Untersuchungen aus Tristan da Cunha 
(Sampson, 1932, und Barnes, 1937) sowie aus Grénland (Krocu- 
Lunp, 1937, Pepersen, 1938). Kroeu-Lunp, dessen Material 111 
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Kinder unter 6 Jahren umfasst, hat die Kinder ohne Spiegel unté 
sucht. PEDERSEN untersuchte auf Westgrénland 158 Kinder w 
auf Ostgrénland eine ebenso grosse Anzahl unter 6 Jahren. Ai 
Norwegen liegt eine Untersuchung von Toverup (1938) iiber d 
Karieshiufung unter der Bevélkerung eines abgelegenen Ort: 
Valle, vor. Das Material enthilt 44 Kinder im Alter von 3 | 
6 Jahren einschl. Sowohl auf Tristan da Cunha als auf Ostgri 
land und in Valle waren die Kinder bedeutend weniger von Kari 
befallen, als es laut allgemeiner Erfahrung sonst bei Kleinkinde 
der Fall ist. Die hier genannten Untersuchungen sind, obwohl + 
als Querschnittuntersuchungen angesehen werden kénnen, se 
spezieller Natur, da die untersuchten Kinder unter Bedingung: 
leben, die von den in weniger isolierten Gegenden herrschend 
abweichen. 


Untersuchungen beim Schulanfang. 


Die Schulkinder stellen gewéhnlich ein gutes Querschnittmat 
rial dar, das ausserdem leicht zugiinglich ist. Dureh Untersuchui: 
des Milchgebisses beim Eintritt in die Elementarschule hat m: 
demgemiiss auch in mehreren Fillen versucht, sich ein Bild vou 
der Bedeutung der Karies bei Kindern des vorschulpflichtig: 
Alters zu bilden. Eine soleche Untersuchung erfasst sozusagi: 
das Ergebnis der Kariesprozesse, von denen die Kinder in de 
Jahren vor dem Schulbeginn heimgesucht waren. In einige: 
Liindern, in denen die Kinder mit 6 Jahren zur Schule kommen. 
sind dabei hauptsiichlich Sechsjihrige untersucht worden, 
anderen Lindern, wo die Kinder erst ein Jahr spiiter die Sehut 
anfangen, hauptsiichlich Siebenjihrige. LEinige Untersuchunge: 
dieser Art, die besonders auf die Karieshiiufung an den Milch 
zihnen abgestellt waren, und zwar speziell schwedische Untersu 
chungen, seien kurz erwihnt. 

Lenuarptson fand 1911 in einer Stockholmer Volksschule bei 
den Sechsjihrigen durchschnittlich 10 kariése Milchzihne, bei den 
Siebenjaihrigen 9 soleche Zihne. Anlasslich einer amtlichen [1 
hebung iiber die Notwendigkeit einer Schulzahnpflege in Schw: 
den fiihrte Isacsson (1917) eine Untersuchung in einer Reihe von 
Volkssechulen durch. Das Material enthielt u. a. 283 Siebenjilhrige. 


l 
l 
Z 
Z 
u 
( 
e 
S( 
K 
m 
il 
Zi 
ei 
Ve 
Fi 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 29 
iiese hatten im Durchschnitt 14.8 Milchzihne, von denen 8.1 kariés 
varen, d.i. 56.8 % der Zihne. Im Zuge einer sozialmedizinischen 
itersuchung in Nordschweden 1929—1931 wurde auch der Zu- 
ind der Ziihne ermittelt; das die Karies betreffende Ergebnis 
.urde von Ho tz (1934, engl. Ausgabe 1937) veréffentlicht. Die 

5 Siebenjihrigen der untersuchten Schuljugend zeigten einen 

rehsehnittlichen Kariesbefall von 56.6 % ihrer Milechziihne. Die 

gebnisse einer vom Verband der Schulzahnirzte Schwedens 

irehgefiihrten Untersuchung veréffentlicht v. SNeIpERN (1937). 

if den Zustand der Milchzihne wurden nur die Kinder des ersten 
~ huljahres untersucht, und zwar beschriinkte man sich auf den 
Zustand der Milechmolaren und -cuspiden, also 12 Ziihne pro 
Gebiss. Fiir die kariésen Zihne wurde angegeben, wie viele davon 
tief kariés waren. Als tief kariés wurden alle Zihne betrachtet, 
deren Pulpa entweder schon abgestorben war oder vor etwaiger 
konservativer Behandlung devitalisiert werden musste, ferner 
extrahierte Zihne. In diesem Alter fehlende Milechmolaren und 
-cuspiden wurden gleichfalls als tief kariés geziihlt. Das Material 
umfasst etwa 7250 Kinder. Die Anzahl der kariésen Milchmolaren 
und -euspiden war an verschiedenen Orten recht verschieden. Die 
hichste durehschnittliche Anzahl kariéser unter diesen Mileh- 
zihnen war 10.1, die niedrigste 5.0. An den meisten Orten waren 
zwischen 7.6 und 9.6 Zihne schadhaft. Die Anzahl der tief kariésen 
unter den 12 untersuchten Ziihnen war an den verschiedenen 
Orten héchstens 7.2 und niedrigstens 3.2, im allgemeinen zwischen 
4.2. und 6.2. 

An dhnlichen Untersuchungen aus anderen Liindern sind in 
erster Linie zwei aus Dinemark zu nennen. BLOcH-JORGENSEN 
(1920) fand unter 1023 Schulanfiingern in Aarhus nur 7 mit ganz 
gesunden Zaihnen. Von 15.3 Milchzihnen pro Kind waren durch- 
schnittlich 9.7 kariés. Kroun (1935) fand bei 98 % von 7000 
Kopenhagener Schulanfiingern Kariesbefall. 76.3 % der Milch- 
molaren waren kariés. Aus Deutschland machte Koerner schon 
im Jahre 1899 gewisse Angaben tiber den Kariesbefall der Milch- 
zihne beim Schulanfang. Ahnliche Angaben finden sich spiter in 
einer Reihe von Kariesuntersuchungen an Schulkindern. Kupatz 
veréffentlicht von einer solechen Untersuchung auch Zahlen fiir 
Fiinfjihrige. In einigen deutschen Dissertationen wird der Karies 
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des Milchgebisses von Schulanfiingern besondere Beachtung ¢ 
schenkt, und zwar von GroscHoLL (1921), CoLpirz (1931), V: 
HEIDEN (1934), Herwic (1936) und Sensen (1939). Um die No 
wendigkeit der Zahnpflege im vorschulpflichtigen Alter zu b 
leuchten, macht HELLIWELL (1938) einige Angaben iiber Milchzah 
karies bei Schulanfingern aus London und Cambridge. KL Le: 
PaLMER und Knutson (1938) haben in einem Schulkindermateri 
aus Hagerstown, U.S. A., 327 Sechsjihrige, von denen etwa 81 
ein kariéses Milchgebiss hatten. Von Karies sanierte Gebisse si) 
dabei jedoch nicht mitgezihlt. 


Der Vollstiéndigkeit halber seien hier auch einige in ander 
Arbeiten zitierte Untersuchungen erwihnt, die mir nicht im Ori: 
nal zuginglich waren. Forpera (1896) berichtet von einer gri 
seren Kariesuntersuchung, die von der British Dental Associati: 
veranstaltet war. Diese Untersuchung soll auch Kleinkinder ei 
bezogen haben. Beispielsweise wird angegeben, dass von «i 
Fiinfjjahrigen 74 % Karies hatten. In Lancet 1914 wird eiie 
Untersuchung von CutAvaro an 1000 Kindern im Alter zwischen 
3 und 6 Jahren referiert. Donerty (1931) berichtet von einer 
Untersuchung an 7000 Kindern zwischen 17/, und 5 Jahren in 
Birmingham. Von den Vierjihrigen sollen 52.3 % kariése Gebisse 
gehabt haben. Uber eine von Usuikuso 1937 veréffentlichte Unte: 
suchung iiber das Kariesvorkommen bei einer grésseren Anzai! 
japanischer Kinder habe ich nur durch ein kurzes Referat erfahren. 
Betreffs Untersuchungen von Maruyama (1932), (193s), 
Pietscn (1938) und Htsner (1941) war nicht einmal ein Referat 
aufzutreiben. 


Absichtlich sind in der obigen Ubersicht nur wenige Zahlen 
iiber den Kariesbefall angegeben worden. Die einzelnen Untersu 
chungen unterscheiden sich oft in Hinsicht auf die Untersuchungs 
technik und Beurteilung sehr erheblich. In vielen Fallen werden 
keine Angaben iiber die Untersuchungstechnik und die Abgrenzung 
des Kariesbegriffes gemacht. Die Ergebnisse sind daher in ge 
wissen Fillen unsicher, und aus mehreren Griinden lassen sich die 
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R-sultate der einzelnen Untersuchungen oft nicht miteinander ver- 
ichen. Schlussfolgerungen iiber verschiedene Karieshaiufung in 
rschiedenen Gruppen griindet man gewohnlich auf geringfiigige 
‘ferenzen, deren Tragkraft nicht statistisch erwiesen ist. Zahl- 
‘he Untersuchungen betreffen so speziell geartete Material- 
ippen, dass Zahlenangaben in dieser Ubersicht keinen grésseren 
rt haben diirften. Ein Teil der Untersuchungen wird bei der 
iandlung einzelner Spezialfragen niher beriihrt werden. 


Zusammenfassung. Nachdem einige Kariesuntersuchungen an 
‘letten mit Milehzihnen beriihrt worden sind, gibt der Verf. 
en kurzen Uberblick iiber friihere Untersuchungen hinsichtlich 
Karies des Milchgebisses vorschulpflichtiger Kinder. Die 
j,tersuchungen sind je nach dem Ursprung des Materials in 
Gruppen zusammengefasst. Es werden genannt Untersuchungen 
mit Material aus 1) Kinderkrankenhiusern und Polikliniken, 
2) Kinderheimen, 3) zahnirtzl. Praxis oder Zahnpolikliniken, 
4) Kindertagesheimen und Spielschulen, sowie schliesslich Unter- 
suchungen, deren Material 5) einen Querschnitt durch eine Be- 
vilkerung gibt. Ferner werden einige Untersuchungen iiber die 
Karieshiufung im Milchgebiss von Schulanfiingern erwihnt. 


Aus Schweden liegen keine anderen friiheren Untersuchungen 
iiber die Kariesfrequenz der Kleinkinder vor als einige Untersu- 
chungen beim Schuleintritt. 


KAP. 4. 


Die Beschaffung des Untersuchungsmaterials. 


Allgemeine Prinzipien fiir die Materialbeschaffung. 


Wie einleitend ausgefiihrt wurde, erachtete ich es fiir w 
schenswert, ein mdédglichst einwandfreies Material zu erhalt 
d.h. ein Material, das so gut wie irgend méglich die zu unt 
suchende Altersgruppe der Bevélkerung repriisentiert. Bei Sc! 
kindern gewinnt man ja ein fiir das schulpflichtige Alter rej: 
sentatives Material am einfachsten durch schulirztliche Untei 
chungen. Anders verhalt es sich betreffs des vorschulpflichtige 
Alters. Da die meisten Kinder dieses Alters im Elternhaus weil 
ist es mit grossen Schwierigkeiten verbunden, ein reprisentative 
Untersuchungsgut zusammenzubringen. Die Schwierigkeiten ver 
mehren sich noch, wenn man nicht nur die Kinder untersuchen, 
sondern auch anamnestische Erhebungen anstellen will. Wie aus 
dem geschichtlichen Uberblick hervorgeht, sind die meisten |is 
herigen Kariesuntersuchungen an Kleinkindern ausgefiihrt wo 
den, die irgendeine Auswahl bildeten. In den meisten Fiillen han 
delt es sich um Untersuchungen in Kindergirten oder Ahnlichen 
Anstalten. Im allgemeinen aber ist es doch so, dass Kleinkinder 
schulen nur oder hauptsiachlich von Kindern aus gewissen sozialen 
Schichten besucht werden. Viele Autoren heben auch hervor, dass 
die von ihnen in Kleinkinderschulen untersuchten Kinder haupt 
siichlich den irmeren Bevélkerungsschichten entstammten. 

In Siidwestschonen gibt es auf dem Lande keine Kleinkinder 
schulen oder damit vergleichbare Anstalten. Von den Stiadten in 
diesem Teil der Provinz ist nur Malmé so gross, dass sich dort 
eine Untersuchung an Kleinkinderschulen vielleicht lohnen kénnte. 
Doch hat Malmé nur eine kleinere Anzahl solcher Einrichtungen. 
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Ausser einigen Tagesheimen fiir Kinder bis zu etwa 3 Jahren, die 
sich grossenteils aus der Armeren Bevélkerung rekrutieren, gibt 

: ein paar mit Unterstiitzung der Stadt arbeitende Kleinkinder- 
schulen, die hauptsichlich von Arbeiterkindern besucht werden, 
sowie einige private Kindergirten, mit:Kindern vornehmlich aus 
hesser gestellten Kreisen. Insgesamt diirfte die Besucherzahl die- 
ser Anstalten im Jahre 1938 nicht iiber 400 Kinder im Alter 
zwischen 2 und 7 Jahren betragen haben. Es war daher ausge- 
schlossen, hier ein geniigend grosses und auch sonst geeignetes 
Material zu finden. Doch sind gleichwohl die Kinder in drei 
Tagesheimen und sechs privaten Kindergirten untersucht worden, 
dies zu einer Erginzung des von mir anderweitig beschafften 
Materials in gewissen Punkten. Auf den Anlass zu dieser ergiin- 
zenden Untersuchung werde ich weiter unten eingehen. 

Die Belegschaft eines Kinderkrankenhauses kénnte vielleicht 
ein ziemlich gutes Bild von der Karieshiufung unter den Kindern 
im Aufnahmebereich des Krankenhauses geben. Die Pidiatrische 
Klinik der Universitit Lund, die hier in Frage gekommen wire, 
hat indessen eine iiberwiegend laindliche Klientel. Es wiirde daher 
geraume Zeit beansprucht haben, hier ein geniigend grosses Mate- 
rial von Stadtkindern zusammenzubekommen. Die Stiidte, die in 
einem solehen Material vertreten sein wiirden, sind iibrigens ver- 
hiltnismissig klein. Wahrscheinlich hatte es auch Schwierigkeiten 
bereitet, bei einer solechen Materialerhebung eine gréssere Anzahl 
von Kindern aus besser gestellten Familien zu erfassen. Auch die 
soziale Gruppierung der Kinder wiirde auf gewisse Schwierig- 
keiten gestossen sein. Ferner lasst sich die Méglichkeit nicht ganz 
von der Hand weisen, dass die kleinen Krankenhauspatienten 
schlechtere Ziihne hitten als der Durchschnitt aller Kinder. Be- 
sonders kann man sich denken, dass schwiichere Kinder 6fter ins 
Krankenhaus kommen und dass linger andauernde Krankheits- 
zustiinde nachteilig auf die Ziihne einwirken. Aus diesen Griinden 
hielt ich es fiir das beste, die Untersuchung nicht an einer Kran- 
kenhausklientel durchzufiihren. 

Die einzige Gelegenheit, bei der in Schweden Kleinkinder in 
grisserer Zahl versammelt werden, sind die sog. Impftreffen. Doch 
diirfte es unsicher sein, ob man bei diesen Treffen mit einer einiger- 
massen gleichmissigen Altersverteilung der Kinder des vorschul- 
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pflichtigen Alters rechnen kann. Ausserdem wird es unmdéglich 
sein, bei diesen Zusammenkiinften eine so zeitraubende Unters: 
chung, wie sie die Erhebung des Zahnstatus nebst Anamnese | 
deutet, praktisch zu organisieren. Ferner konzentrieren sich « 
Impftreffen im allgemeinen auf einen zu kurzen Zeitabschnitt 
Jahre. 

Will man in Siidwestschonen ein repriisentatives Untersuchun 
gut von Kleinkindern zusammenbringen, so bleibt daher kaum e 
andere Méglichkeit als eine Felduntersuchung, bei der die Kin: 
zu Hause untersucht werden. Ein solches Unternehmen muss a! 
relativ zeitraubend und auch sonst mit gewissen Schwierigkei 
verkniipft sein. Es scheint bisher auch keine solche Untersuchu 
an Kleinkindern durchgefiihrt worden zu sein, wenn man von ( 
Untersuchungen absieht, bei denen die Gesamtbevélkerung ji 
lierter Siedlungen erfasst wurde (z. B. PeperRseN und Toverup). | 
Verf. hat sich aus den oben aufgefiihrten Gesichtspunkten e 
schlossen, den Versuch zu machen, die Materialbeschaffung auf di 
Wege einer Felduntersuchung durchzufiihren. 

Bei der Beurteilung eines Gebisses wie bei der Anamnesenauf- 
nahme machen sich stets auch subjektive Momente geltend. Man 
kann daher nicht ohne weiteres die von verschiedenen Personen 
gemachten Observationen und Aufzeichnungen gleichstellen. Es er- 
schien daher ratsam, die gesamte Materialbeschaffung von einem 
und demselben Untersucher besorgen zu lassen. Der Verf. hat 
simtliche Untersuchungen selbst ausgefiihrt und alle Anamnesen 
aufgenommen. 

Es war mir auch klar, dass es notwendig sei, eindeutig de/i- 
nierte Begriffe zu haben, z.B. betreffs der Karies. Dadurch 
wird erreicht, dass andere sich leichter ein Bild von den Ergeb- 
nissen der Untersuchung machen kénnen. Ausserdem bietet das 
die beste Gewiihr, dass sich die Wertungsmassstiibe im Laufe der 
Untersuchung nicht 4ndern. Aus Untersuchungen von GyYTHFELDT 
(1938) geht deutlich hervor, dass unterschiedliche Untersucher bei 
der Aufnahme eines Kariesstatus zu wesentlich verschiedenen Er- 
gebnissen kommen kénnen. Indessen waren die Kariesstatus, ‘lie 
von den an GytureLpts Untersuchung beteiligten Zahnirzten auf- 
genommen waren, besonders detailliert, da jeder einzelne Karies- 
befall angegeben ist. Ausserdem war vor der Untersuchung: nicht 
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definiert worden, was unter einem Kariesbefall zu verstehen sei, 
so dass die einzelnen Untersucher von recht verschiedenen Vor- 
aussetzungen ausgegangen sein kénnen. GyTHreLpts Untersuchung 
zeigt indessen eindeutig, wie wichtig es ist, klar definierte Be- 
gciiffe zu haben, und von welch weséntlicher Bedeutung es sein 
muss, dass ein und dieselbe Person das ganze Material beurteilt. 


Die Materialbeschaffung. 


Als die Gebiete, die von der Untersuchung erfasst werden soll- 
ten, wurden praliminar Malmé, die grésste Stadt Siidwestschonens, 
sowie ein reiner Landbezirk in nicht zu weiter Entfernung von der 
Stadt Lund in Aussicht genommen. Die Beschaffung des Materials 
wurde folgendermassen organisiert. In Malmé wurden Hausbe- 
suche in Familien gemacht, von denen man nach den Angaben der 
Personenstandsaufnahme vom Jahre 1937 wusste, dass es dort 
Kinder im Untersuchungsalter gebe. Der Verfasser versuchte, in 
bestimmten Stadtteilen méglichst zahlreiche Kinder zu untersuchen. 
Es wurde Stadtteile verschiedenen Charakters durchgegangen, teils 
iiltere Stadtteile mit tiberwiegend Armerer Bevélkerung, teils 
ein paar Eigenheimsiedlungen, die hauptsichlich von Beamten 
und Facharbeitern bewohnt waren, teils Stadtteile mit relativ 
neuen Vierteln. Die letztgenannten hatten in den Jahren vor 193 
einen starken Zuzug aus den iibrigen Stadtteilen erhalten, weshalb 
man erwarten durfte, einen besseren Durchsechnitt durch die Ge- 
samtbevélkerung der Stadt zu gewinnen. Schitzungsweise wohnte 
etwa die Halfte der untersuchten Kinder in diesen neueren Stadt- 
vierteln. Die Mehrheit der Bewohner dieser Stadtviertel setzte sich 
aus der besseren Arbeiterschicht zusammen. Ausserdem gab es 
hier sowohl besser als auch schlechter gestellte Familien. Zwei 
grissere Neubaukomplexe, die von der Stadt aufgefiihrt waren, 
wurden von sog. kinderreichen Familien bewohnt, die im allge- 
meinen wirtschaftlich ungiinstiger gestellt sind als die Arbeiter- 
bevélkerung im allgemeinen. 

Auf dem Lande liess sich der Verfasser den Weg zu Familien 
mit Kleinkindern von dafiir geeigneten Personen zeigen. Natur- 
gemiiss mussten hier die Bezirkshebammen wertvollen Bescheid 
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geben kénnen, da sie tiber die Kleinkinder in ihren Bezirken 
weitgehend unterrichtet waren. In drei Gemeinden dienten mir 
statt der Hebammen die Gemeindekrankenschwestern als Wee- 
weiserinnen. Da die Zahl der befragten Hebammen 13 betruy, 
haben also 16 Personen bei der Materialbeschaffung auf dem 
Lande mitgeholfen. Der Entfernungen wegen musste das Au:‘o 
zu Hilfe genommen werden. Dichtbesiedelte Gebiete finden si) 
nicht in den untersuchten Bezirken. Die drei gréssten einbez.)- 
genen Dérfe (Asmundtorp, Billeberga und Staffanstorp) hatt:n 
Siedlungen fast ausschliesslich lings den diese Orte beriihrend: 
Verkehrswegen, und sie hatten eine Bevélkerung von héchsteis 
400 Personen. 

Bevor an das Sammeln des Materials herangegangen wurde 
gab der leitende Malméer Stadtarzt dem Publikum durch Aut 
siitze in den Tageszeitungen eine Orientierung iiber Sinn uni 
Zweck der Untersuchung. Da es von vornherein problematis:h 
schien, ob sich eine Untersuchung von Kleinkindern in 
geplanten Weise durchfiihren lassen werde, wurde das Resultat 
der ersten Arbeitstage mit grésstem Interesse erwartet. Es zeiyte 
sich indessen, dass das Publikum, das ein grosses Interesse fiir 
die Untersuchung an den Tag legte, bereitwillig zum Gelingen 
des Unternehmens mithalf. Dadurch wurde die Materialbeschaf 
fung in hohem Grade erleichtert, so dass es méglich war, das 
Material, das plangemiss mindestens 1000 Stadtkinder und ebenso 
viele Landkinder umfassen sollte, etwa in der vorgesehenen Zeit 
zusammenzubringen. Das Malméer Material wurde in den Mona- 
ten Januar bis Mai 1938, das Landmaterial ab Ende Mai bis 
Anfang Oktober 1938 gesammelt. 

Anfangs sollten nur Kinder vom dritten bis zum vollendeten 
sechsten Lebensjahre untersucht werden. In Schweden sind (ie 
Kinder erst mit dem vollendeten sechsten Lebensjahr schulpflich- 
tig, und Kinder unter 3 Jahren schienen untersuchungsmissig 
zu grosse Schwierigkeiten zu machen. Indessen begann der Ver- 
fasser bald, auch Kinder unter 3 Jahren zu untersuchen, doch 
nicht unter 17), Jahren. In den meisten derartigen Fiillen han- 
delte es sich um jiingere Geschwister von Kindern im Alter iiber 
3 Jahre, wobei ein oder mehrere iltere Geschwister zuerst unter- 
sucht worden waren. Die kleineren Kinder wurden deshalb in 
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die Untersuchung einbezogen, weil es dem Verfasser wertvoll 
erschien, ein gewisses Bild auch von dem Vorkommen der Karies 
bei Kindern unter 3 Jahren zu gewinnen. 

Das auf diese Weise beschaffte Gesamtmaterial umfasste 2442 
Kinder. Von diesen gehérten 1154 nach Malmé, und zwar 1044 
im Alter zwischen 3 und 7 Jahren und 110 im Alter zwischen 
1’, und 3 Jahren. Auf dem Lande wurden 1288 Kinder unter- 
sucht, davon 1085 im Alter zwischen 3 und 7 Jahren und 213 
im Alter zwischen 1°), und 3 Jahren. Um die Anzahl der unter- 
suchten Kinder im Alter zwischen 1°), und 3 Jahren zu _ ver- 
gréssern, wurden auch 82 Kinder dieses Alters aus vier Kinder- 
tagesheimen in Malmé in die Untersuchung einbezogen. Da der 
Verf. schon ziemlich bald erkannte, dass die Gefahr bestand, dass 
in der Stadt die Kinder der bessergestellten Kreise verhiltnis- 
miissig zu schwach vertreten sein wiirden, wurden ferner auch 
69 Kinder aus privaten Kindergirten untersucht. Auf diese Weise 
stieg die Anzahl der Untersuchten um 151 Kinder aus mehr 
ausgewahlten Gruppen. Diese letztgenannten Kinder wurden im 
Oktober 1938 untersucht. Im ganzen sind also 2442 + 151 = 2593 
Kinder untersucht worden. 


Kurze Beschreibung der Untersuchungsgebiete. 


Die Untersuchungsgebiete umfassen, wie schon gesagt, gewisse 
Teile der Stadt Malm6é sowie rein lindliche Bezirke in Siidwest- 
schonen. Die von der Untersuchung betroffenen Gebiete sind auf 
den beigegebenen Karten von Malmé und Schonen gekennzeichnet 
(Abb. 2 und 3). Aus Abb. 3 ist auch die Lage Malmés und der 
betreffenden Landbezirke im Verhaltnis zur Stadt Lund zu 


ersehen. 

Malmé, die drittgrésste Stadt Schwedens, liegt in Siidwest- 
schonen am Oresund. Das Stadtgebiet umfasste 1938 66.76 qkm. 
Die Einwohnerzahl betrug am 1. 1. 1938 147.796. Zu beachten ist, 
dass ein Aussenbezirk der Stadt, nimlich Husie, am 1. 1. 1935 
eingemeindet wurde, wodureh sich die Einwohnerzahl damals um 
4212 erhéhte. Am 1.1. 1932 hatte Malm6é 131.244 Einwohner. Die 
letzten Jahre vor dem Untersuchungsjahr 1938 war also fiir 
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Abb. 2. Malmé und Vororte. Das Stadtmaterial stammt aus dem grob 
schraffierten Gebiet. 


Malmé ein verhiltnismassig starker Bevélkerungszuwachs 
verzeichnen. Malmé, der Regierungssitz des Bezirkes Malmdhus 
lin, ist eine ziemlich ausgesprochene Industriestadt mit lebhaftem 


Handel und Seefahrt. Die wichtigsten Industrien sind Betriele 
der Metall-, Zement-, Nahrungsmittel-, Textil- und Bekleidungs- 
industrie (CaRLson). 1936 zihlte Malm6é 554 industrielle Betriele 
mit 21.661 Arbeitern, was im Verhiltnis zur Gesamtbevélkerung 
bedeutend mehr ist als in den beiden grésseren schwedischen 
Stadten Stockholm und Gotenburg, andererseits aber weniger als 
in gewissen kleineren Stadten vorwiegend industriellen Charakters. 
In den Jahren 1931—1934 herrschte eine missige Arbeitslosigkeit, 
die nach 1934 verhiltnismissig gering war. Der Wohnungsstan- 
dard ist im grossen ganzen gut. Doch besteht fiir Familien mit 
iiber 4—5 Familienmitgliedern eine Tendenz der Uberbelegung 
des Wohnraums. 47.2% der Wohnungen 1933—1934 waren 
Wohnungen mit héchstens 1 Zimmer und Kiiche. Von den 
Familien mit 3 und mehr Kindern bewohnten 37.3 % Wohnungen 
von héchstens 1-Zimmer und Kiiche. Nach 1933 diirfte in dieser 
Beziehung eine gewisse Besserung eingetreten sein. 

Die Geburtenzahl war in den dreissiger Jahren niedrig. So z. b. 
war sie in den Jahren 1931—1935 nur 11.4 °/,., bei einer entspre- 
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Abb. 3. Schonen. Die schraffierten Gebiete lieferten das Landmaterial. 


chenden Reichsdurchsechnittszahl von 14.4 Die Sauglings- 
sterblichkeit war 1931—1935 im Durchschnitt 4.3 %, wihrend sie 
fiir ganz Schweden 5. % betrug (nach den Angaben des Stati- 
stischen Jahrbuches fiir Schweden und des Jahrbuches der Stadt 
Malmé). Miitterberatungsstellen und Fiirsorgeiimter zur Vor- 
beugung von Krankheiten gibt es fiir Saéuglinge in Malm6 seit 
1903. Sie werden von einem Wohltitigkeitsverein betrieben, seit 
1931 mit stidtischer Unterstiitzung, Erst im Jahre 1938 konnte 
diese Fiirsorgetitigkeit ausgedehnt und ganz kostenlos werden, 
nachdem der Staat einen Zuschuss fiir die Arbeit bewilligt hatte. 
Eine organisierte Uberwachung des Gesundheitszustandes der 
werdenden Miitter fand bis 1938 nicht statt, so dass die Miitter 
auf die privaten praktischen Arzte angewiesen waren. Malmé 
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verfiigt iiber zwei Kinderkrankenhiuser. Das eine, das Flens 
burgsche Kinderkrankenhaus, ist fiir Siuglinge und Kleinkind 
bestimmt, das andere, das Malméer Kinderkrankenhaus, | 
gréssere Kinder. Schulzahnpflege in Volks- und Fortbildung 
schulen besteht seit 1916, voll ausgebaut jedoch erst seit 19 
Fiir Kinder vor dem schulpflichtigen Alter ist noch keine orga 
sierte Zahnpflege da. Diese Kinder sind also auf die privat 
Zahnirzte angewiesen. 

Das Wasser hat in Malmé eine Hirte von 16 deutschen Grad: 

Landbezirk  siidwestliches Schonen. Der  Regierungsbez 
Malméhus lin umfasst den gréssten Teil des siidlichen wu 
westlichen sowie einen Teil des mittleren Schonens. Die von 
vorliegenden Untersuchung betroffenen Bezirke liegen hauptsiic 
lich im Siidwestteil von Malméhus liin. Die Stadt Lund, 18 |: 
nordéstl. von Malmé, liegt etwa im Mittelpunkt des Teiles « 
Provinz, in welchem die untersuchten Landbezirke liegen. 

Folgende 42 Gemeinden sind im Untersuchungsmaterial vert 
ten: Arrie, Asmundtorp, Barsebiick, Billeberga, Bjillerup, Blu 
tarp, Bonderup, Borgeby, Bragarp, Burlév (ausser den Amtsive- 
zirken Arlév und Akarp), Dalby (ausser dem Kirchdorf Dal} 
Eskilstorp, Everlév, Gissie, Glumslév, Hammarlunda, Hofterup, 
Holmby, Hurva, Hyby, Héképinge, Kyrkheddinge, Lyng), 
Liéddeképinge, Mellan-Grevie, Mélleberga, Nevishég, Reng, Sax- 
torp, Silvakra, Sireképinge, Stora Hammar, Sarslév, Sédra Salle- 
rup, Sidra Akarp, Sédra Asum (ausser dem Amtsbezirk Sjébo), 
Sévde, Torna Hillestad, Tygelsjé, Vellinge (ausser dem Amts- 
bezirk Vellinge) und Vastra Ingelstad. Von den Gemeinden Arrie, 
Mellan-Grevie, Sireképinge, Sédra Akarp, Vellinge und Viistra 
Ingelstad sind nur kleinere Teile in die Untersuchung einbezogen 
worden. 

Die Landbezirke von Malméhus lin sind. eine ausgesprochene 
Ackerbaugegend mit weiten Ebenen. Hauptsichlich im Nordost- 
teil gibt es einige gréssere Waldgebiete. Die Untersuchungs- 
gebiete liegen grésstenteils in der Ackerbaugegend, und zwar 
handelt es sich vorwiegend um ausgesprochenes Flachland mit 
fruchtbarem Boden. Teile von ein paar der untersuchten Gebiete 
haben weniger fruchtbaren Sandboden. Im Jahre 1936 waren 
71 % des Flaicheninhalts von Malméhus lin landwirtschaftlich 
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eenutzt (Jahrbuch der schwedischen Gemeinden). Mit dem Acker- 
bau ist eine ausgedehnte Viehzucht verbunden. 1920 lebten 48.5 % 
der Bevélkerung von Malméhus lin (ausser den Staédten) von der 
ndwirtschaft (NorpHoLM). Die Wohnungsverhiiltnisse sind, was 
undarbeiter, kleinere Landwirte sowie eine Reihe anderer Min- 
erbemittelter betrifft, in relativ grossem Umfang recht schlecht. 

Ernihrung diirfte im ganzen besser sein. Dies hingt zum 

‘oil damit zusammen, dass die Landarbeiter in grossem Ausmass 
‘inen Teil des Arbeitslohnes in natura (Mileh, Mehl und Kartoffeln) 

kommen. Fiir gewisse andere Arbeitergruppen auf dem Lande 

ngelernte Arbeiter, Saisonarbeiter, die nicht stiindig in der 
ndwirtschaft beschaftigt sind) sind die Ernahrungsverhiltnisse 
wahrscheinlich etwas ungiinstiger. Die Bevélkerungsdichte auf 
dem platten Lande war in Schonen 1938 im Durchschnitt 47 pro 
qkm (Marktflecken und dichter besiedelte Amtsbezirke nicht ein- 
gerechnet). Angaben iiber die Geburtenzahl auf dem Lande 
scheinen nicht vorzuliegen. Fiir den ganzen Bezirk Malméhus lin 
war die Geburtenzahl 1931—1935 13.5°/,.. Da diese Zahl héher 
als die Geburtenzahl der Stadt Malmé ist und da die Stiidte im 
allgemeinen eine niedrigere Anzahl Geburten pro tausend Ein- 
wohner haben als das flache Land, muss die Geburtenzahl unter 
der Landbevélkerung etwas iiber 13.5°/,, sein. Die Si&uglings- 
sterblichkeit betrug in den Jahren in ganz Malméhus lin 5.1 %, 
also etwas mehr als in der Stadt Malmé allein. Die Siuglings- 
sterblichkeit muss auf dem Lande somit etwas héher als 5.1 % 
gewesen sein, und zwar wohl etwa dieselbe wie in den lindlichen 
Bezirken ganz Schwedens zusammengenommen, die in den Jahren 
1931—1935 durchsehnittlich 5. % betrug. 

Eine vorbeugende Gesundheitspflege durch Kinderfiirsorge- 
iimter hat es in den untersuchten Gebieten nicht gegeben (vgl. 
Str6M), wenn man von gewissen einschligigen Massnahmen der 
Amtsirzte und der Privatpraktiker absieht. In Siidwestschonen 
ist die Zahl der Arzte recht gross, die Versorgung mit irztlicher 
Hilfe wird zudem durch gute Verkehrsméglichkeiten geférdert. 
Die Untersuchungsgebiete liegen im Aufnahmebereich der Pidia- 
trischen Universitaétsklinik Lund. Eine besondere Organisation zur 
Uberwachung des Gesundheitszustandes der werdenden Miitter 
gab es 1938 nicht, so dass die Frauen in dieser Hinsicht auf die 


42 BERTIL ROOS 


airztlichen Sprechstunden oder die Hebammen angewiesen ware). 
Schulzahnpflege gab es 1938 nur in einem Teil der Landgemeind: 
Fiir die Zahnpflege der Kleinkinder war man auf die privat 
Zahnirzte angewiesen. Da solche nur in den Stidten und gri s- 
seren Orten ansiissig sind, ist ein Besuch beim Zahnarzt im 2 
gemeinen mit Eisenbahn- oder Autobusfahrten verbunden. 

Uber den Kalkgehalt des Wassers in Siidwestschonen auf d: 
Lande liegen keine Zahlenangaben vor, doch ist nach der 
gemeinen Erfahrung das Wasser an den meisten Orten ziemli 
hart. 


Im Zusammenhang mit dieser Beschreibung der Untersuchun: 
gebiete sei auf eine im Jahre 1929 durchgefiihrte Untersuchu 
iiber die Volksernihrung in Schonen hingewiesen. Im Zuge ei! 
vom Schwedischen Reichsgesundheitsamt veranstalteten grésse1 
sozialhygienischen Untersuchung in Nordschweden wurden \v 
gleichende Untersuchungen in Schonen u. a. tiber die Ernaihrun: 
verhiltnisse angestellt (Opin). Dabei wurden sorgfiltige Ko 
anamnesen von 1895 Patienten der Medizinischen Universitiits- 
klinik bzw. Besuchern der Medizinischen Poliklinik in Lund auf- 
genommen. Die Medizinische Klinik hat denselben Aufnahme- 
bereich wie die Universititskinderklinik, die Klientel setzt sich 
zum gréssten Teil aus Landbevélkerung zusammen. Wie die Unter- 
suchung ergab, lebten 95.3 % der Befragten von abwechslunes- 
reicher Kost (Brot, Milch, Butter, Brei, Fleisch, Kartoffeln, Kiise 
und Eier), wihrend 4.7 % sich einseitig mit Mehl- und Milehkost 
ernihrten (Milch, Brei, Milchsuppen, Pfannkuchen und Brot, Butter 
und Kartoffeln). Was den Verzehr von frischem Obst und Gemiise 
anlangt, zeigte es sich, dass 21.8 % diese Nahrungsmittel entweder 
gar nicht oder héchstens einmal monatlich genossen, wahrend 
48.5 % 2—4-mal im Monat Obst oder Gemiise assen und nur 29.7 % 
diese Nahrungsmittel mindestens 2-mal wéchentlich bekamen. 
Nichts spricht dafiir, dass in der Ernahrungsweise der Land- 
beviélkerung inzwischen wesentliche Anderungen  eingetreten 
wiren. Méglicherweise kann bis 1938 der Konsum von Obst und 
Gemiise infolge einer gewissen Propaganda fiir diese Nahrungs- 
mittel ein wenig zugenommen haben. Nach der allgemeinen Er- 
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fahrung diirfte in Schonen die Kost der Kleinkinder im ganzen 
recht eng mit der Ernahrung der Erwachsenen iibereinstimmen. 

Aus Malm6 liegt keine entsprechende Untersuchung vor. Die in 
Nordschweden durchgefiihrten Erhebungen liessen jedoch erken- 
nen, dass in Stadten und geschlossenen Siedlungen auf dem Lande 
dic Kost abwechslungsreicher war und mehr Obst und Gemiise 
enthielt als auf dem flachen Lande. Sollte ein wesentlicher Unter- 
schied zwischen der Ernihrungsweise der Malméer Bevélkerung 
und der schonischen Landbevoélkerung bestehen, so diirfte dieser 
darin liegen, dass in Malm6é in grésserem Ausmass Obst und 
Gemiise verzehrt wird. Die erwaihnte Werbung fiir starkeren Kon- 
sum von Obst und Gemiise diirfte in den Stidten schnellere Wir- 
kungen erzielen. Aus dem oben Gesagten diirfte man schliessen 
kénnen, dass die Kinder in den untersuchten Gebieten einen 
ziemlich einheitlichen Ernaihrungsstand aufweisen. 


Anamnese. 


Fiir jedes Kind ist bei der Felduntersuchung eine Anamnese 
aufgenommen worden, ferner wurde der Gebisszustand verzeichnet 
und eine sog. Rachitisuntersuchung vorgenommen. Simtliche An- 
gaben wurden auf einer Untersuchungskarte vermerkt. Ausser 
dem Namen des Kindes, der Anschrift, dem etwaigen friiheren 
Wohnort, dem Beruf des Vaters (der Mutter), dem Geburtstag des 
Kindes und dem Datum der Untersuchung wurden die Antworten 
auf eine Reihe von Fragen auf der Karte verzeichnet. Durch die 
Art der Untersuchung verbot es sich, den Fragebogen allzu einge- 
hend zu gestalten. Mit dusserst wenigen Ausnahmen haben sich 
die Befragten, in den allermeisten Fallen die Miitter, in nur 
wenigen Fallen die Viter, Grossmiitter oder Pflegeeltern, bemiiht, 
richtige Antworten zu geben. Die Fragen des Fragebogens, die 
fiir die vorliegende Arbeit von Interesse sind, waren folgende: 
Geburtsgewicht? Zu Hause oder in einer Gebiranstalt geboren? 
Kinderzahl der Familie? Nummer des untersuchten Kindes in der 
Geschwisterreihe? Stillung: ausschliesslich Muttermilech wihrend 
einer Reihe von Monaten, Zwiemilchernihrung wihrend einer 
weiteren Anzahl von Monaten? Darreichung von Vitamin D: im 
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ersten Lebensjahr, im zweiten Lebensjahr? Gesundheitskontro!|e 
im ersten Lebensjahr: in drztlicher Sprechstunde, Poliklinik oder 
Kinderfiirsorge? Durchgemachte Krankheiten: besonders Rachit's, 
Kriimpfe, schwere Durchfille, Herzfehler, Keuchhusten, Asthiia 
bronchiale, Bronchopneumonie? Jetziger Gesundheitszustand? | \y 
Krankenhaus gewesen? Zahnschmerzen? Zahnextraktionen? I! 
die Mutter wihrend der Schwangerschaft und des Stillens Vi 
min-D- oder Kalkpriiparate genommen? In den Fallen, in dei 
es fiir die Beurteilung des sozialen Standards von Belang erschi: 
wurde das ungefaihre Wochen- oder Monatseinkommen der Fami je 
ebenfalls notiert. 

Einige Bemerkungen zu einem Teil der vorstehend aufgefiihr: 
Fragen sind hier am Platze. Aus den Angaben iiber das Gebu: 
gewicht sollte eine Gruppe primaturer Kinder ermittelt werd 
Die Angaben tiber Geburt im Elternhause bzw. in der Gebiranst 
sollten ein Bild dariiber ergeben, wie sich die Angehdrigen (| 
verschiedenen sozialen Schichten in dieser Beziehung verhielt 
doch zeigte es sich spiter, dass sie sich zur Nachpriifung der 
Geburtsgewichtangaben benutzen liessen. Bei der Kinderzahl einer 
Familie wurden auch die Halbgeschwister mitgeziihlt, nicht dage- 
gen die Kinder, die bei der Geburt oder in zartem Alter oder vor 
der Geburt des untersuchten Kindes gestorben waren. Die Still- 
dauer ist in vollen Monaten angegeben. Nur wenn lingstens 6 
Wochen gestillt worden war, ist die Zahl der Wochen angegeben. 
Betreffs der Darreichung von Vitamin D beschrinken sich ie 
Erhebungen im allgemeinen auf die beiden ersten Lebensjalire 
oder vielleicht richtiger- Lebenswinter. Teils scheint nimlich die 
Rachitisprophylaxe wihrend der beiden ersten Winter am wich- 
tigsten zu sein, teils konnten sich die meisten Miitter relativ leicht 
darauf besinnen, ob das Kind in diesem friihen Alter, also vor 
Vollendung des zweiten Lebensjahres, Lebertranpriparate bekom- 
men hatte, wihrend es sich als schwieriger erwies, entsprechende 
Angaben fiir alle Lebensjahre zu bekommen. Zur Zeit der Unter- 
suchung waren im Untersuchungsgebiet die gebriiuchlichsten Pri- 
parate neben dem gewoéhnlichen Fischlebertran Emulsionen wie 
Vitonal, Grasinol und Emulgon, sowie die konzentrierten Priipa- 
rate Ultranol und Jecototal. In einigen wenigen Fillen waren (ie 
Priparate Decamin, Vigantol oder Calcido verschrieben worden. 
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Bei den Kindern, die im Januar -bis September geboren waren, 
wurde der erste Lebenswinter vom folgenden Oktober an gezihlt, 
wihrend Kinder, die im letzten Viertel des Jahres geboren waren, 
mit diesem den ersten Lebenswinter begannen. Es wurde miég- 
lichst genau verzeichnet, wie lange Zeit, in Monaten ausgedriickt, 
Vitamin D verabfolgt worden war, und ebenso wurde nach Még- 
lichkeit notiert, welches Praiparat gegeben worden war und in 
welcher Dosierung. Priliminar war bestimmt worden, das Mate- 
rial nach dem Grade der zur Anwendung gebrauchten Rachitis- 
prophylaxe zu gruppieren. Als eine relativ zufriedenstellende 
Rachitisprophylaxe sollte dabei ein gewisser D-Vitaminverzehr 
wiihrend wenigstens 4 Mon. in jedem der beiden ersten Lebens- 
winter gelten. Fiir Kinder, die am Jahresende geboren sind, ist 
aber dann der erste Lebenswinter reichlich kurz, so dass diese 
Forderungen kaum erfiillt werden kénnen. In denjenigen von 
diesen Fillen, bei denen die D-Vitaminversorgung im ersten 
Winter einigermassen befriedigend und im zweiten Winter be- 
friedigend war, ist auch die D-Vitaminversorgung des dritten 
Winters beriicksichtigt worden fiir die Entscheidung, welcher 
Grad von Rachitisprophylaxe in dem betreffenden Fall vorgelegen 
hatte. 

Die Aufzeichnungen iiber irztliche Kontrolle im ersten Lebens- 
jahr betreffen auch diejenigen Fille, die krankheitshalber den 
Arzt aufgesucht haben. Die Zahl der Besuche beim Arzt oder in 
der Poliklinik bzw. auf der Fiirsorgestelle ist angegeben. In vielen 
Fillen findet sich statt dessen der Vermerk, dass der Gesundheits- 
zustand des Kindes beispielsweise wahrend des ganzen ersten 
Lebensjahres oder einer bestimmten Zahl von Monaten dieses 
Jahres kontrolliert worden ist. 

Was die durehgemachten Krankheiten betrifft, wurde beson- 
deres Gewicht darauf gelegt, in Erfahrung zu bringen, ob das 
Kind Symptome der D-Vitaminmangelkrankheiten Rachitis und 
Spasmophilie gehabt hatte. Zu beachten ist, dass sicherlich nicht 
alle Kinder, die angeblich Rachitis gehabt haben sollen, auch 
wirklich an dieser Krankheit gelitten haben. Es herrscht naimlich 
im Volke weitgehend eine merkwiirdige Auffassung von der »eng- 
lischen Krankheit» als einem ziemlich mystischen Leiden mit allen 
miglichen Symptomen. Die »Diagnose» ist in zahlreichen solchen 
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Fallen von »klugen Frauen» gestellt worden, einer Art von Nat 
heilkundigen, wie sie in einigen Exemplaren noch in Schon n 
wirken. In jedem einzelnen Falle, in dem angegeben wurde, (1s 
Kind habe die »englische Krankheit» gehabt, ist daher verme 
worden, ob die Diagnose von einem Arzt gestellt war oder nic 
Das Forschen nach Herzfehlern und schwereren Durchfillen in « 
Anamnese sowie die Beurteilung des Gesundheitszustandes bei 
Untersuchung wollte chronische Krankheiten aufdecken, wie an 
borene Herzfehler schwerer Art, chronische Darmstérungen ( 
intestinalen Infantilismus), die bei ihrem schleppenden Verlauf 
abnormen Stoffwechsel vielleicht besonders schlechte Zihne \ 
ursacht haben kénnen. Von zuckerkranken Kindern, die 
Insulin und knapper Kohlehydratkost behandelt werden, mel 
verschiedene Autoren, die betreffenden Kinder hitten bess 
Zihne als Kinder im allgemeinen. Ich hielt es dafiir am richtigsi:n, 
Kinder mit diesen chronischen Krankheiten nicht in das Material 
einzubeziehen. (Diese Vorsichtsmassnahmen erwiesen sich ls 
ziemlich unnétig, da nur ein Kind mit Diabetes festgestellt wuride, 
keines mit chronischer Darmstérung oder so schwerem kongeni- 
talem Vitium, dass das Kind als krank gegolten hiitte.) 


Untersuchung des Gebisses. 


Von grésster Bedeutung fiir die Untersuchung des Gebisses ist 
einmal die Technik, zum andern die Abgrenzung des Kariesbegriffs. 
Als kariés ist teils jeder Zahn mit einwandfrei sichtbarer Schad- 
haftigkeit der Zahnkrone (ausser traumatischer ), teils jeder andere 
Zahn mit einem Defekt von kariédsem Aussehen, in welchem eine 
spitze Sonde sich aufhingt, betrachtet worden. Dies entspricht der 
Beurteilung des Kariesbefalls in der weiter oben erwihnten 
Kariesuntersuchung an der Bevélkerung Nordschwedens (WestIN), 
bei der nimlich als Karies die Form von kariéser Zalin- 
schidigung angegeben wurde, bei der die Sonde eine Kavitit 
in der Hartsubstanz konstatierte. Uberhaupt diirfte dies das bei 
Kariesuntersuchungen iiblichste Wertungsprinzip sein. ‘Tover:p 
hat indessen auch eine deutliche Dekalzination des Schmelzes als 
Karies betrachtet. GyTHFrELT meint aber, man miisse zwischen 
Dekalzinationen und Karies unterscheiden und solle die ersteren 
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bei Kariesuntersuchungen ausschliessen, und zwar wegen der 
Schwierigkeit, diese friihen Zahnverinderungen zu_beurteilen. 
Auf demselben Standpunkt stehen PEDERSEN u. NIELSEN. Auch sie 
meinen, man solle einstweilen von diesen Formen absehen, weil 
es an wissenschaftlich befriedigenden Méglichkeiten fehle, alle 
Frihformen von Karies zu registrieren. In der vorliegenden 
Untersuchung wird insofern ein verschirfter Standpunkt einge- 
nommen, als bei dem geringsten Zweifel daran, ob eine kariése 
Kavitéit vorliege oder nicht, die fragliche Verinderung nicht als 
Karies registriert worden ist. Konservativ behandelte sowie extra- 
hierte Zahne sind als kariés gezéhit, doch mit besonderen Zeichen 
versehen worden. Ausserdem arbeitet der Verf. mit dem Begriff 
der totalkariésen Zaihne. Betreffs der Schneide- und Eckzihne ist 
damit gemeint, dass nur noch ein kleiner Rest der Zahnkrone am 
Zahnfleischrand iibrig war (sog. Stummelziihne bei zirkularer 
Zahnhalskaries), betreffs der Molaren, dass weniger als ein Vier- 
tel der Zahnkrone vorhanden war. Dies entspricht der Karies 
vierten Grades in zwei dilteren schwedischen Kariesuntersuchungen 
(DauLEN und Isacson). Dervzer, der den Begriff der total zerstérten 
Zihne verwendet, versteht darunter Zihne, die zum Kauen un- 
tauglich sind. Sowohl Demzers als des Verfassers Begriff der 
totalkariésen Zihne lasst der subjektiven Beurteilung ziemlichen 
Spielraum. Deinzers Definition ist jedoch diffuser als die hier 
gegebene. Auch in bezug auf die totalkariésen Zihne ist in der 
vorliegenden Untersuchung streng gewertet worden, so dass beim 
geringsten Zweifel die fraglichen Ziahne nicht als totalkariés an- 
gesprochen sind. Bei Fiinf- und Sechsjihrigen fehlende, nicht 
extrahierte Milchmolaren, was in einigen Fillen vorgekommen ist, 
sind als totalkariés gezihlt worden. Die Griinde dafiir werden im 
einzelnen in Kap. 5 angegeben. 

Die Zahnuntersuchung wurde mit Spiegel und spitzer Sonde bei 
guter Beleuchtung vorgenommen. Im Bedarfsfall mussten die 
Kinder vorher mit der Zahnbiirste oder Durchspiilen die Zihne 
putzen, bisweilen ist auch eine feine Pinzette mit Wattebiuschchen 
und Luftgeblise zur Anwendung gebracht worden. Gute Beleuch- 
tung wurde dadurch geschaffen, dass der Spiegel mit Halter an 
einem kleinen Metallstibchen befestigt war, der an der Spitze eine 
kleine durch Taschenlampenbatterie gespeiste Gliihlampe trug. 
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Selbstverstindlich ist fiir jedes Kind ein sauberer Spiegel un 
saubere Sonde gebraucht worden, ausserdem wurde der Met: 
stab mit der Gliihlampe nach Gebrauch jedesmal mit Alkohol : 
waschen. Die Zihne wurden stets in einer bestimmten Reilhv »- 
folge untersucht. Den Anfang machte der zweite rechte Mil: | 
molar des Unterkiefers. Es folgte dann Zahn um Zahn im Unt 
kiefer. Daran schlossen sich die Zihne des Oberkiefers in ders 
ben Reihenfolge von rechts nach links an. Die Befunde wuri: 
vom Untersucher auf einem Sehemavordruck der Untersuchun 
karte verzeichnet. Zum Schluss wurde das ganze Gebiss nochm 
in derselben Reihenfolge.wie bei der ersten Untersuchung sch) 
iiberflogen, um etwaige Fehlmarkierungen vermeiden. 

Aus mehreren Untersuchungen (z.B. Day und Sepwick, G) 
FELDT .und BurketT) geht hervor, dass man auch bei sehr sory 
filtigen Reihenuntersuchungen mit Spiegel und Sonde nicht je: 
Kariesbefall entdecken kann. Die Réntgenphotographie vermag 
weitere Herde nachzuweisen. Besonders ermittelt das Réntgen)ild 
kleinere approximale Kariesschiden. Dass dies auch bei den 
Milchzihnen zutrifft, erhellt z.B. aus von Srern veréffentlichten 
Réntgenphotographien. Hervorgehoben sei, dass man auch kli- 
nisch sichere Kariesherde feststellen kann, die auf dem Réntgen- 
bild nicht zu sehen sind (GyTureLpt und Burkert). Zweifellos wird 
nicht einmal die sorgfiltigste klinische Untersuchung in Verhin- 
dung mit Réntgenphotographie des Gebisses alle Kariesschiiden 
der Zihne aufdecken kénnen. So konnte Burkert an Sektionsgut 
mit histologischer Untersuchung eine Anzahl Kariesherde fest 
stellen, die bei klinischer und réntgenologischer Untersuchung 
nicht beobachtet werden konnten. Von simtlichen kariésen Liisio- 
nen waren 24 % einzig durch die histologische Untersuchung zu 
ermitteln. Zu beachten ist, dass es sich hier um siimtliche ein- 
zelnen Kariesschiden handelt. Gilt es nur zu entscheiden, welche 
Zihne kariés sind, so ist sicherlich die Fehlerquelle, die darin liegt, 
dass die klinische Untersuchung nicht jeden einzelnen Karieshe- 
fall feststellen kann, von geringerer Bedeutung. 

Die bei der Untersuchung benutzte Schablone ist in Abb. 4 
wiedergegeben. Sie unterscheidet sich von den geliufigen sche 
matischen Gebissdarstellungen dadurch, dass die einzelnen Zihne 
durch einfachere Figuren markiert sind. Es war die Absicht, ein 
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truiz hochgradiger Schematisierung méglichst deutliches Bild des 
Gebisses zu geben, was eine richtige Markierung der Schiden und 
;inelles Ablesen bei der Bearbeitung des Materials erleichtert. 

zu starker Schematisierung muss die Gefahr falscher Markie- 

w und Ablesung bestehen. Ein von VILLIvs ausgearbeitetes 

ystem, in dem jeder Zahn durch einen waagerechten Strich dar- 
gestellt ist, auf dem dann die verschiedenen Schiden mit verschie- 

sien Zeichen vermerkt werden, scheint von dieser Gefahr nicht 
frei. In der Schablone des Verf.s sind Inzisiven, Cuspiden und 
Molaren jn verschiedener Héhe angebracht, was eine schnelle 
Orientierung auf den Untersuchungskarten erleichtert. 

Die Kariesschiden sind mit dem Rotstift durch verschiedene 
Zeichen vermerkt. In Abb. 4 sind die zur Anwendung gelangten 
Zeichen eingezeichnet. Fissurkaries wurde durch das Zeichen -- 
angegeben. Dieses Zeichen ist auch fiir Kariesbefall an den freien 
Labial- (Bukkal-) oder Lingualflichen verwandt worden, soweit 
sich der Befall hier nicht als Approximalkaries oder Zahnhals- 
karies ansprechen liess. Die Approximalkaries ist durch einen 
senkrechten Strich kenntlich gemacht, die Zahnhalskaries (Karies 
der »gingivalen */,;-Flichen» nach Westin und Hottz) mit einem 
waagerechten Strich an den Seiten der Zahnfiguren, die den 
Approximalflichen bzw. der Grenze des Zahnes zum Zahnfleisch 
hin entsprechen. Ein Nachteil dieser Zahnfiguren liegt darin, dass 
ein Kariesherd am Gingivalrande an derselben Stelle markiert 
wird, mag er nun an der Labialfliche (bzw. der Bukkalfliche) 
oder an der Lingualfliche sitzen. Um den Unterschied des Sitzes 
dieser Kariesangriffe kenntlich zu machen, sind die weniger 
hiufigen Herde an der lingualen Flache durch eine waagerechte 
Linie bezeichnet worden, die iiber die eine Seitenlinie der Zahn- 
figur hinausreicht. Ahnlich ist ein Karlesbefall der freien lingualen 
Fliche zum Unterschied von einem ahnlichen Befall an der labialen 
Fliche eines Zahnes durch ein Pluszeichen kenntlich gemacht, das 
auch neben dem Zahn steht, wie aus der Abbildung ersichtlich. 
Bei mehreren isolierten Fissurkariesschiden ist nur ein Plus- 
zeichen verwendet worden. Kariése Schiiden in den Furchen der 
Bukkalfliche der Molaren sind als Fissurkaries verzeichnet wor- 
den. Bei Kombination verschiedener Kariesformen sind die Zeichen 
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kombiniert worden, z. B. H und | bei zusammenhingen: er 


Fissur- und Approximalkaries, _] und | J bei zusammenhing: | 
der Approximal- und Zahnhalskaries. Zirkulare Zahnhalska 
rund um-den Zahn herum bekam dann das Zeichen ==. Tor 
kariése Zihne sind durch ein iiber den ganzen Zahn gezeichn 
Kreuz kenntlich gemacht. Extrahierte Zihne sind mit % marki: 
Andere fehlende Zihne (nicht durchgebrochene oder ausgefalle 
werden mit 0 bezeichnet. Zihne, die nur teilweise durchgebroc! 
waren, sind als durchgebrochen gezihlt. In den Fallen, wo b 
bende Ziihne an die Stelle der Milchzihne getreten waren (: 
einer Ausnahme handelt es sich dabei um Schneidezihne), ist : 
der Zahnfigur der Vermerk »ny» (schwedisch = neu) eingetrag 
Konservativ behandelte Kavititen sind durch einen grossen Pu)! 
an der Stelle der Fiillung bezeichnet. Durch ein Sternchen (* 
der Nihe der Zahnfiguren sind Zahngeschwiire oder Zahnfist 
bezeichnet. Doch ist nicht systematisch nach Zahnfisteln over 
Spuren von solchen geforscht worden, sondern es wurden bloss 
die bei der Routineuntersuchung festgestellten vermerkt. Einige 
Falle mit unklaren Spuren am Zahnfleisch, die z. B. nach Réntgen- 
untersuchung als sichere Fistelnarben hitten angesprochen werden 
kénnen, sind ausgelassen worden. 


Untersuchung auf Rachitisstigmata. 


Nach den Erfahrungen der Universitaétskinderklinik zu Lund 
entfallen in Schonen die meisten Rachitiserkrankungen auf (ie 
Kinder der ersten beiden Lebensjahre. Floride Rachitis nach dem 
vollendeten dritten Lebensjahr sieht man Aussert selten. Die 
Stigmata rachitischen Typs, die vom dritten Lebensjahr ab am 
Skelett konstatiert werden kénnen, sind daher nicht auf eine 
floride Rachitis zuriickzufiihren. 

Indem der Verfasser nach dem Vorhandensein solcher Stigmata 
forschte, hoffte er eine Gruppe von Kindern abgrenzen zu kénnen, 
die mit grésster Wahrscheinlichkeit Rachitis gehabt hatten. Schon 
bei Beginn der Untersuchung war es dem Verfasser klar, dass die 
Beurteilung dieser Skelettveriinderungen keineswegs leicht sei und 
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dass viele Méglichkeiten zu subjektiver Beurteilung vorhand 
sein miissten. Es stellte sich auch heraus, dass besonders eini 
Symptome schlecht gegen physiologische Variationen abzugrenz 
waren. Dies galt z.B. von Epiphysenauftreibungen, Rosenkra 
ausgesprochenen Stirnhéckern, Krummbeinigkeit, Riickgratsdef 
mititen und hohem schmalem Gaumen. Auch bei leichten Form 
der Harrisonschen Furche und Veranderungen der Brustbeinpa 
(Pectus carinatum und Buckel am Brustbein) kann die Beurteilu 
schwierig sein. 

Die Befunde sind durch Zeichen auf den Untersuchungskar'! 
hinter den betreffenden Symptomen vermerkt worden. Die 
einzelnen beurteilten Symptome waren: Epiphysenauftreibung 
an Hand- und Fussgelenken, Rosenkranz, Frontalhécker, Harris: 
sche Furche, andere Brustkorb- und Riickgratsdeformititen u 
Krummbeinigkeit. Angedeutete Veranderungen wurden mit ein: 
geklammerten Pluszeichen, (+), bezeichnet, deutliche Verin 
rungen mit +, sehr stark hervortretende mit ++. Bei der Bru-t- 
korbuntersuchung mussten die Kinder stehen. Nach der Erfahrug 
des Verf.s lisst sich das Aussehen des Brustkorbes bedeute 
sicherer heurteilen, wenn der Untersuchte steht, als wenn er licg 
oder sitzt. Die Beurteilung erfolgte mit grosser Vorsicht, so da 
das Zeichen (+) bei dem geringsten Verdacht gesetzt wurie. 
Bestand ein Zweifel, ob eine Skelettveriinderung als sichere A)- 
weichung von der physiologischen Norm zu beurteilen sei, ist 
gleichfalls das Zeichen (+) gewahlt worden. 


Durehsicht von Krankenhausjournalen. 


Falls die Anamnese Auskunft gab, dass die Kinder in Kinder- 
krankenhiusern oder Epidemiekrankenhausern wegen Krankheiten 
gelegen hatten, die fiir die Untersuchung von Interesse sein konn- 
ten, sind die Angaben in den Krankenbliattern kontrolliert worden. 
Besonders gilt dies von allen Angaben iiber Rachitiserscheinungen 
und Kriimpfe. Auch bei Krankenhausaufenthalt aus anderer 
Ursache wihrend der beiden ersten Lebensjahre sind die Kran- 
kenblitter durchgesehen worden, um festzustellen, ob etwa rachi- 
tische Erscheinungen als Nebenbefunde verzeichnet wiren. Aul 
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divse Weise sind etwa 250 Krankenhausjournale ausgewertet 
worden. 

a ein grosser Teil der untersuchten Kinder in Gebiranstalten 
zu: Welt gekommen ist, erblickte der Verf. hierin eine Méglichkeit, 
durch einen Vergleich zwischen den angegebenen Geburtsgewich- 
te: und den in der Gebiranstalt verzeichneten ein Bild von der 
Zuverlissigkeit der anamnestischen Angaben zu gewinnen. In 
di-ser Absicht beschaffte der Verf. aus den Blittern der Gebiir- 
anstalten Angaben tiber das wirkliche Geburtsgewicht der Fiinf- 
und Seehsjahrigen, die in der Gebirabteilung der Lunder Frauen- 
klinik bzw. des Malméer allgemeinen Krankenhauses (sowie in 
einer kleinen Zahl von Fiillen in anderen Krankenhiiusern) ge- 
boren waren. Um die anamnestisch gewonnenen Angaben zu ergin- 
zen, Wurden auch die wirklichen Geburtsgewichte der in Gebiir- 
anstalten geborenen Kinder im Alter zwischen 3 und 7 Jahren 
verzeichnet, fiir die nur unbestimmte oder keine Angaben iiber das 
Geburtsgewicht gemacht worden waren. Ferner wurde das Ge- 
hurtsgewicht aller in Gebiranstalten geborenen Kinder im Alter 
zwischen 17), und 5 Jahren kontrolliert, fiir die ein Gewicht von 
unter 2500 g angegeben war. Insgesamt sind die Geburtsgewichte 
von etwa 900 Kindern auf diese Weise untersucht worden. 


Zusammenfassung: In diesem Kapitel werden einige bei der 
Zusammenstellung des Materials befolgte allgemeine Grundsiitze 
aufgefiihrt: méglichst einwandfreies Material, simtliche Untersu- 
chungen in einer Hand vereinigt, klar definierte Begriffe. Als 
kariés ist teils jeder Zahn mit einer sichtbaren Schidigung (ausser 
traumatischen) der Zahnkrone gezihlt worden, teils jeder andere 
Zahn mit einem Defekt vom Aussehen eines Kariesbefalls, in 
welchem eine spitze Sonde hingen bleibt, sowie ausserdem kon- 
servativ behandelte und extrahierte Zihne. Ein Begriff: total- 
kariéser Zahn, wird erliutert. Die Aufnahme der Anamnese und 
der Gang der Gebissuntersuchung sowie die Registrierung der 
Befunde werden beschrieben. Es werden die Prinzipien fiir die 
Untersuchung auf das Vorhandensein von Rachitisstigmata am 
Skelett angegeben. Schliesslich wird iiber einige Angaben berichtet, 
die Krankenhausblittern entnommen worden sind. 

Ferner wird eine kurze Charakteristik der Untersuchungsgebiete 
reveben. 


KAP. 5. 
Die Methodik der Materialbearbeitung. 


Jede kariesstatistische Arbeit hat mit speziellen Schwierigkeit: 
zu kimpfen, die damit zusammenhingen, dass fiir die Bearbeitun 
des Materials keine feste Methodik vorliegt. Dies driickt si 
bereits in der mangelnden Ubereinstimmung hinsichtlich der A 
grenzung des Kariesbegriffes bei den einzelnen Autoren aus. Au 
bei der Berechnung der Karieshaiufung sind zahlreiche verschiede: 
Verfahren angewandt worden. Dasselbe gilt von den Vergleich: 
der Karieshiufung in verschiedenen Gruppen von Untersuchté 
All dies trigt dazu bei, dass sich die Zahlenangaben der verschi 
denen Autoren nicht ohne weiteres miteinander vergleichen lasseu. 
Die Schlussfolgerungen, die man im Schrifttum beziiglich der 
Karieshiufung unter wechselnden Bedingungen zieht, sind eben 
falls im allgemeinen ‘nicht statistisch gesichert. In den letzten 
Jahren ist ein gesteigertes Interesse fiir eine bessere Kariesstatistik 
festzustellen. So haben einige Autoren damit angefangen, be 
rechnungen der mittleren Fehler zur Nachpriifung der Stichhaltiyg 
keit ihrer Schlussfolgerungen durchzufiihren (Scumipt, Pepersy 
und NieLsen, HoLLaAnpeR und DunnineG). Bei den Versuchen, exak 
tere kariesstatistische Methoden zu entwickeln, sind in neuerer 
Zeit vom Mundstatusausschuss des Skandinavischen Zahnirztever 
bandes ganz neue Wege beschritten worden, und zwar durch ‘ie 
Ausarbeitung eines neuen Kariesstandards (DAHLBERG, LINDSTROM, 
Westin). Es wird damit bezweckt, subjektive Momente nach Mig 
lichkeit auszuschalten und statt dessen so objektive Wertungs 
massstiibe hinsichtlich des Kariesbefalls eines Zahnes aufzustellen, 
wie es nur méglich ist. Die Methode ist vor kurzem betreffs des 
bleibenden Gebisses in einer grésseren Untersuchung an Rekruten 
erprobt worden (Westin; noch nicht erschienen). Auf ein bereits 
eingesammeltes Kariesmaterial kann sie aus natiirlichen Griinden 
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nicht angewandt werden. Die vorliegende Untersuchung muss 
dsher an Verfahren ankniipfen. Einige Modifikationen 
erschienen jedoch angezeigt. Bevor ich die statistische Methodik 
niher darstelle, die fiir die Bearbeitung des Materials gewihlt 
worden ist, diirfte es angebracht sein, etwas eingehender die ver- 
schiedenen Wege zu erértern, die man bei einem Studium der 
Karies des Milechgebisses beschreiten kénnte. Einige der hier in 
Betracht kommenden Erwigungen gelten entsprechend auch fiir 
dic Karies des bleibenden Gebisses. 


Besprechung verschiedener Méglichkeiten zur Beurteilung der 
Karieshiufung des Milechgebisses. 


Kine Méglichkeit, die Hiiufigkeit der Karies auszudriicken, ist 
die Nennung des Prozentsatzes der Personen (Gebisse) mit Karies- 
befall. Als Ausdruck der Karieshaéufung ist diese Angabe von 
begrenztem Werte. Betrachtet man die Karies als eine Krankheit, 
so gibt jedoch diese Prozentzahl Bescheid dariiber, wie viele Per- 
sonen in einer Gruppe an dieser Krankheit leiden. Diese Art und 
Weise, die Karieshiufung anzugeben, wird praktisch auch in siimt- 
lichen Kariesuntersuchungen angewandt, im allgemeinen jedoch 
nur zur Orientierung. Hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang 
ferner, dass nicht alle Autoren unter kariésem Gebiss und ge- 
sundem Gebiss dasselbe verstehen. So betrachtet Backuaus Ge- 
bisse, die durch konservierende Behandlung (Fiillungen) saniert 
sind, nicht als kariés. Ebenso ziihlen WILLEKE und ScHLOSSER 
durch Fiillungen oder Extraktion sanierte Gebisse zu den nicht- 
kariésen. Dies ist ja insofern richtig, als keine Karies, die Be- 
handlung erfordert, vorliegt. Wenn man das Vorkommen von 
Karies beurteilen will, erscheint es aber richtiger, zu den kariésen 
Gebissen auch solche zu ziihlen, die durch therapeutische Mass- 
nahmen von Karies saniert worden sind. Die prozentuale Zahl 
der sanierten unter den kariésen Gebissen mag man dann fiir 
sich angeben. Die Autoren, die die Frequenz sanierter Gebisse 
angeben wollten, sind auch in dieser Weise verfahren. 

Wie WANNENMACHER hervorhebt, besagt die prozentuale Anzahl 
karieskranker Personen (oder Gebisse) nichts iiber die Anzahl der 
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von Karies befallenen Zihne bei diesen Personen. Die meist 
Forscher haben auch irgendwie einen Ausdruck fiir den Grad « 
Karies zu finden gesucht. Was die Karies des Milchgebisses : 
langt, haben sich indessen einige Autoren in ihrer Kariesstatis' || 
damit begniigt, nur die prozentuale Verteilung gesunder u 
kranker Gebisse anzugeben (URBAN, MULLER, SCHLOSSER, JENS! 
Einige andere Autoren schlagen vor, das Material nach der Anz: 
der kariésen Zihne zu gruppieren. WANNENMACHER empfiehlt 
die allgemeine Kariesstatistik 3 Gruppen: a) 1—3 kariése Ziil 
(=geringe Kariesfrequenz), b) 4—6 kariése Zihne (— mitt 
starke Kariesfrequenz) und c) mehr als 6 kariése Ziihne (— sta 
Kariesfrequenz). OLsen stellt fiir das Milchgebiss folgende ( 
Gruppen auf: 1) ein kariéser Zahn, 2) zwei kariése Zihne u 
3) 3—10 kariése Zihne. K opr hat statt dessen die Gruppen 1- 
3—5 und mehr als 5 kariése Zihne. Mit dem Begriff der gehiuft 
Karies bei mehr als 4 kariésen Zihnen arbeiten Funk und Ko. 
zE1J, LimBACH und ORMELOH sprechen von leichter und schwe 
Karies, wobei sie unter schwerer Karies z.B. verstehen, d: 
mindestens 2 Zihne hochgradig angegriffen oder mindestens 5 
leicht befallen oder saniert sind. Stss spricht von schwerer Karivcs, 


wenn Zihne da sind, die eine Wurzelfiillung erforderlich machen. 
Eine andere Gruppeneinteilung haben, was das bleibende Geliiss 
betrifft, u. a. BraBaND-KosTeR, ANDERSEN und PEDERSEN angewanilt, 
wonach die Untersuchten entsprechend »ihrer individuellen Karivs- 


25 % 


frequenz» gruppiert werden. Niedrige Kariesfrequenz sind (0) 
kariése Zihne, mittelhohe Frequenz = 26—50 %, hohe Karies- 
frequenz = 51—75 % und sehr hohe Kariesfrequenz = 76—100 7% 
kariése Ziihne. Dann wird angegeben, ein wie hoher Prozentsatz 
der Untersuchten auf die einzelnen Gruppen entfiallt. Prpersry 
und NiELseN, PeperseN, StuspBe-Lonc und Kisspye, Dorpn sowie 
ANDERSEN und YbE haben die gleiche Einteilung spiter auch auf 
die Milchzahnkaries angewandt (Lixyp und Brams arbeiten statt 
dessen mit zehn Gruppen). Indessen entsprechen bei vollstandi- 
gem Milchgebiss 25 % fiinf Zihnen, 50 % zehn Zihnen usw. Bei 
Drei- und Vierjihrigen wire diese Gruppierung also gleichhe- 
deutend mit einer Aufteilung des Materials nach 0—5, 6—10, 
11—15 und 16—20 kariésen Zihnen. Kinder, die mit 5 oder 6 
Jahren gesunde oder erkrankte Milchschneidezihne verlieren, 
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werden nach den restlichen Zihnen eingestuft. Fehlen 4 Schneide- 
zine, so ergibt sich die Gruppierung 0—4, 5—8, 9—12 und 
13—16 kariése Ziihne, und bei Verlust siimtlicher Schneidezihne 
muss man mit 0—3, 4—6, 7—9 und 10—12 kariésen Zihnen in 
den einzelnen Gruppen rechnen. Diese Methode hat gegeniiber 
nderen den Vorteil, dass keine festen Grenzen zwischen den 
truppen gezogen sind, sondern dass man die Anzahl der im 
‘inzelfall vorhandenen Zihne in Rechnung stellen kann. Doch 
spielt dies im vorschulpflichtigen Alter keine so grosse Rolle. Bei 
den fehlenden Zahnen der Fiinf- und Sechsjihrigen handelt es 
sich in den meisten Fallen um untere Inzisiven, und dies sind 
gerade die Milchzihne, die am seltensten von Karies befallen 
werden. Hat ein Kind mit einer Anzahl kariéser Milchzihne 
gesunde Milchzihne verloren, so kann es in gewissen Fillen sogar 
vorkommen, dass das Kind bei der besagten Einteilung in eine 
Gruppe mit einem héheren Prozentsatz schadhafter Zihne einge- 
stuft wird, als wenn die Milchziihne noch nicht ausgefallen wiren. 

In der Regel hat man zur Bezeichnung der Schwere des Karies- 
befalls den natiirlichen Weg eingeschlagen, die Zahl der von 
Karies befallenen Zaihne anzufiihren. Als Mass hat man dann fiir 
eine Gruppe von Untersuchten entweder die durchschnittliche 
Anzahl schadhafter Zihne pro Individuum oder, und zwar meist, 
die prozentuale Anzahl der schadhaften unter den vorhandenen 
Zihnen angegeben. Bei den einzelnen Autoren lassen sich gewisse 
Unterschiede in der Beurteilung dessen, welche Ziihne als kariés 
betrachtet werden sollen, feststellen. Neben der Beurteilung des 
eigentlichen Kariesbefalls, wovon bereits die Rede war, ist es 
hauptsichlich die Frage der konservativ behandelten und extra- 
hierten Ziaihne, in der die Ansichten auseinandergehen. So hat 
Backnaus gefiillte Zaihne als gesund, extrahierte Zihne aber als 
krank gezihlt. Doune und ScaLosser haben weder gefiillte noch 
extrahierte Ziihne unter die kariésen eingereiht. An neueren Un- 
tersuchern betonen z.B. Toverup, PEDERSEN und NIELSEN, dass 
konservativ behandelte Milchzihne mit zu den kariésen zu zihlen 
sind. Bei der Bestimmung der Karieshiufung im Milchgebiss 
haben diese Autoren bei Schulkindern ausgefallene Milchzihne 
nicht mitgezihlt. Man weiss in diesem Alter nicht, ob ausgefallene 
Milchziihne kariés gewesen sind oder nicht. Oft weiss man auch 
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nicht, ob vorzeitig in Verlust geratene Milchziihne extrahicr 
worden oder ob sie nur friiher als normal ausgefallen sind. Lie 
Kariesfrequenz ist daher aus den vorhandenen Zihnen berechne 
worder. Bei Kindern des vorschulpflichtigen Alters aber lieg 
die Dinge ein wenig anders. Was fehlende Milchschneidezih 
betrifft, kann man hier im allgemeinen nicht mit Bestimmth ji 
wissen, ob ein Zahn kariés gewesen ist oder nicht. Ist der Milc!- 
schneidezahn extrahiert worden, was in den meisten Fiillen e 
bei hochgradigem Kariesbefall des Zahnes zu geschehen schei 
so kann man gewodhnlich exakte Angaben iiber die Extrakti 
erhalten. Hiufig sind noch andere hochgradig kariése Schneiie 
zihne, sog. Stummelzihne, vorhanden, und man bekommt (i. 
bestimmten Bescheid, dass der bzw. die extrahierten Ziihne siv 
in demselben schlechten Zustand befunden hiatten. Bei Zahnha 
karies mit einzelnen fehlenden Milchschneidezihnen erhilt m 
gew6hnlich dieselbe klare Auskunft iiber die Beschaffenheit cer 
ausgefallenen Zihne. In den iibrigen Fallen sind anamnestisclie 
Angaben iiber den Zustand der verlorenen Schneideziihne it 
Zuriickhaltung zu bewerten. Was die oberen Inzisiven anlanyt, 
so fallen diese erst etwa mit 6 Jahren in grésserem Masse aus. 
Die meisten Kinder in diesem Alter sind gleichwohl noch im 
Besitz aller oberen Milchschneidezihne. Nun muss man natiirlich 
damit rechnen, dass ein Teil der extrahierten Schneidezihne auch 
so bis zum Zeitpunkt der Untersuchung durch Ausfallen in Verlust 
geraten wiren. Indessen kann es sich in Anbetracht dessen, dass 
die Anzahl der extrahierten Milchschneidezihne iiberhaupt gering 
ist, nur um wenige Ziihne handeln. Der Fehler, der auf diese 
Weise dadurch entstehen kann, dass extrahierte obere Inzisiven 
auch bei den Sechsjihrigen als kariése Zihne gezihlit werden, 
ist daher ganz unerheblich. Ausserdem ist es von so grossem 
Interesse, die Zahl der extrahierten Zihne in den einzelnen Altern 
zu wissen, dass es schon allein deshalb gerechtfertigt ist, diese 
Ziihne in die Rechnung einzubeziehen. 

Normalerweise fallen die Milchmolaren erst mehrere Jahre nach 
Schulbeginn aus. Ist ein Milchmolar extrahiert worden, so be- 
kommt man in der Regel klaren Bescheid dariiber. In einigen 
Fillen kommt es bei Sechsjihrigen, vereinzelt auch schon bei 
Fiinfjihrigen vor, dass Milchmolaren fehlen, ohne dass man in 
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Erfahrung bringen kann, ob die betreffenden Zihne extrahiert 
worden sind. Oft sieht man bei Kindern dieses Alters, dass von 
einem Milchmolar nur noch ein kleiner Rest einer Wurzel im 
Alveolarfortsatz zuriickgeblieben ist, und in solchen Fillen ist 
es wohl nur eine Frage der Zeit, wann auch dieser. Rest des 
Zanes verschwunden sein wird. In einigen Fillen kann még- 
licherweise das Fehlen eines Milchmolars auf Extraktion beruhen, 
trotzdem dies bei der Untersuchung nicht festgestellt worden ist. 
Dass ein Milechmolar fehlt, weil er etwa nicht zum Durchbruch 
ge<ommen ist, diirfte so selten sein, dass man nicht mit dieser 
Moglichkeit zu rechnen braucht. Hierfiir spricht u.a., dass bei 
den Vierjihrigen unseres Materials in keinem Falle Milchmolaren 
fehiten. Es diirfte auch richtig sein, mit keinem vorzeitigen Verlust 
nicht kariéser Milchmolaren im Alter von fiinf und sechs Jahren 
zu rechnen. PEDERSEN, Stusse-Lone und Kissye schreiben iibrigens, 
dass auch bei Siebenjihrigen kein Zweifel bestehen kénne, dass 
der Verlust von Milchmolaren durch Karies verursacht werde. 
Auch v. SNEIDERN scheint diese Ansicht zu teilen. 

Nach Ansicht des Verfassers liegen gewichtige Griinde vor, dass 
man sowohl extrahierte Milchmolaren als bei Fiinf- und Sechs- 


jahrigen auch sonstige fehlende Milchmolaren als kariés zdéhlt. 
Ebenso diirften bei Kleinkindern extrahierte Milchschneidezdhne 
rechtmdssig zu den karidsen Ziéhnen zu zthlen sein. Wenn man 
also auch nicht im Munde vorhandene Zihne als kariés beurteilt, 
so muss man bei der Berechnung der Kariesfrequenz von der 
Anzahl der beurteilten Zdhne und nicht der vorhandenen aus- 


gehen. 

Ein Vorteil, bei Untersuchungen an vorschulpflichtigen Kindern 
die Kariesfrequenz in Prozentzahlen auszudriicken, liegt darin, 
dass man so einen Ausdruck fiir den Kariesbefall der vorhan- 
denen (oder beurteilten) Zihne erhalt, ohne Riicksicht darauf 
nehmen zu brauchen, dass die Anzahl der Ziihne individuell etwas 
verschieden sein kann, so bei den kleinsten Kindern deshalb, weil 
noch nicht alle Zihne durechgebrochen sind, bei den Fiinf- und 
Sechsjihrigen infolge Zahnausfalls. PepeRsEN, Stusspe-Lone und 
Kissye wenden gegen diese Methode ein, sie nehme keine Riick- 
sicht auf die einzelnen Observationen. »Was zu erfahren von 
Interesse ist, sind die individuellen Kariesfrequenzen.» Dagegen 
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lisst sich einwenden, dass die individuellen Kariesfrequenz: 
hauptsichlich vom odontologischen Gesichtspunkt Interesse be: 
spruchen. Statistisch kann es von grésserem Interesse sein, . 
Karieshiufung in einer Gruppe als bei den Ejinzelindividuen 
wissen. Namentlich ist dies von Vorteil, wenn man die Kar 
hiufung in verschiedenen Gruppen miteinander vergleichen 
Die Methode ist jedenfalls besonders brauchbar im eigentlic! 
Vorschulalter, bevor noch ein ausgedehnterer Zahnausfall in Fre 
kommt. Eine empfehlenswerte Méglichkeit, gleichwohl teilw: 
Riicksicht auf die verschiedene Anzahl vorhandener Zihne 
verschiedenen Altern zu nehmen, hat man darin, die Kari 
hiufung fiir jede Jahresgruppe einzeln anzugeben sowie ne! 
einer Zahl fiir das ganze Gebiss auch den Kariesbefall der \ 
schiedenen Zahngruppen (Molaren, Cuspiden, obere und unt 
Inzisiven) zu nennen. Teils durch Untersuchungen von Backu 
PEDERSEN, PEDERSEN und NIELSEN und anderen, teils durch 
allgemeine Erfahrung wissen wir, dass nicht alle Milchziil 
(ebenso wie nicht alle bleibenden Ziihne) gleich haufig von Kai 
befallen werden. Wir wissen, dass die Milchmolaren am gefi 
detsten sind, wihrend die unteren Inzisiven weniger oft als 
iibrigen Zihne von Karies befallen werden. Dies hingt teils wit 
dem verschiedenen Bau der Zihne zusammen, teils mit ihrem 
Platz im Munde, wahrscheinlich auch mit bisher noch unbekaun- 
ten anderen Faktoren. Es erscheint mir empfehlenswert, ic 
verschiedenen Gruppen von Ziihnen zusammenzustellen, die sich 
nach Bau und Funktion im Prinzip gleichen. Die acht Milchmolaren 
stellen eine solche Gruppe dar, mit der wir im Alter zwischen 3 
und 7 Jahren als vollstaindig rechnen kénnen. Die Cuspiden bilden 
eine Gruppe von untereinander gleichen Ziihnen, die im Alter 
zwischen 2 und 7 Jahren als vollstandig gelten kann. Aus 
gewissen Griinden diirfte es sich empfehlen, die Inzisiven in zwei 
truppen aufzuteilen, obere Inzisiven und untere Inzisiven. Teils 
nimlich ist die Karieshiufung in diesen beiden Gruppen betricht- 
lich verschieden, teils fallen im ganzen die unteren Schneideziline 
friiher aus als die oberen. Im Alter zwischen 1°), und 5 Jahren 
kénnen wir mit liickenlosem Bestand von oberen und unteren 
Inzisiven rechnen. Bei den Fiinfjihrigen hat ein gewisser Ausfall 
namentlich der unteren Inzisiven eingesetzt, der bei den Seclis- 
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jibrigen weiter um sich greift. In einer tabellarischen Ubersicht 
iiber die Karieshaufung, in der man nach den vorstehenden Richt- 
linien die Kariesfrequenz in einzelnen Zahngruppen und Alters- 
klassen angibt, gewinnt man einen guten Uberblick iiber die 
Verteilung der Karies auf die einzelnen Zahngruppen, ferner auch 
daviiber, wie sich diese Verteilung im Laufe der Jahre veriindert. 
Wenn man weiss, in welchen Gruppen und Altern man damit 
nen muss, dass Milchzihne entweder noch nicht durchge- 
vchen oder bereits ausgefallen sind, kann man leicht sehen, ob 
Prozentzahlen der betreffenden Gruppen von denen der iibrigen 
einer Weise abweichen, dass es denkbar ist, dass mit dem 

‘itpunkt des Zahndurchbruchs oder -ausfalls zusammenhingende 
Verhiltnisse die fragliche Abweichung bedingt haben. 

Xin Nachteil dieses Verfahrens, die Kariesfrequenz durch die 
prozentuale Anzahl kariéser Zihne bei einer Gruppe von Unter- 
suchten anzugeben, liegt darin, dass man dabei die Schwere des 
kariésen Befalls der einzelnen Zihne unberiicksichtigt lisst. Ein 
kariéser Zahn kann dabei sowohl einen Zahn mit leichter Karies 
als auch einen vollstindig zerstérten Zahn bedeuten. Man hat 
nun auf verschiedene Weise versucht, einen Ausdruck fiir den 
Grad des Kariesbefalls zu finden. So hat man z.B. angegeben, 
ein wie grosser Prozentsatz der Zihne so hochgradig schadhaft 
ist, dass die konservative Behandlung nicht mehr in Frage 
kommt (BLocu-JORGENSEN). SUss rechnet mit tiefer Karies eines 
Zahnes, wenn Wurzelbehandlung erforderlich ist, wihrend v. SNeI- 
DERN darunter einen solechen Grad von Karies versteht, dass die 
Pulpa bereits abgestorben ist oder vor etwaiger Behandlung 
devitalisiert werden muss. Selbstverstandlich machen sich bei 
einer solehen Aufteilung der kariésen Zihne subjektive Gesichts- 
punkte geltend. Verschiedene Zahnirzte haben verschiedene Indi- 
kationen, und auch bei iibereinstimmenden Indikationen miissen 
Unterschiede in der Beurteilung je nach dem Untersucher vor- 
kommen. In zwei Alteren schwedischen Untersuchungen (DAHLEN, 
Isacson) sind die kariésen Zihne danach gruppiert worden, ein 
wie grosser Teil der Zahnkrone zerstért war. Die Gruppen um- 
fassen Zihne mit Zerstérung der Krone zu <*/,, */,—*/,, */.—*,, 
und > *,. Auch bei einer solchen Gruppierung bleibt die Beur- 
teilung subjektiv, gleichwohl aber vermittelt eine solche Einteilung 
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ein ziemlich gutes Bild vom Grade der Zerstérung der einzely 
Zihne. 

In Kap. 4 wurde bei der Besprechung der Gebissuntersuchy 
der Begriff totalkariéser Zaéhne eingefiihrt, worunter betreffs 
Schneide- (und Eckzihne) sog. Stummelziihne verstanden werd 
bei denen also nur ein kleiner Rest der Krone iibrig ist, betr 
der Milchmolaren solche Zihne, von denen schitzungsweise weni 
als ein Viertel der Zahnkrone noch erhalten ist. Solche to 
kariésen Zihne sind auf dem Untersuchungsschema durch 
besonderes Zeichen kenntlich gemacht. Diese Ziihne werden 
ohne eigentliche Bedeutung fiir das Kauen betrachtet und sind 
ein approximativer Ausdruck dafiir gedacht, wie oft die Ka 
praktisch vollstindige Zerstérung der Zihne herbeigefiihrt 
Aus Griinden, die in diesem Kapitel schon angefiihrt wurden, h: 
ich es auch fiir richtig, dass fehlende, soweit bekannt nicht extra- 
hierte Milchmolaren bei Fiinf- und Sechsjihrigen als totalka 
gezihilt werden. 

Indessen beeintrichtigen ja auch extrahierte Milchmolaren 
Kaufliche. Im grossen ganzen kann man damit rechnen, dass lie 
einander entsprechenden Ziihne des Ober- und Unterkiefers mit 
gleicher Nummer aufeinander beissen. Ganz richtig ist dies aber 
oft nicht, da ja ein Molar hiufig zwei Antagonisten hat, von denen 
jedoch der mit der gleichen Nummer zu dominieren pflegt, auch 
aindern sich die Verhiltnisse mit der Entwicklung des Kinies 
(FrizL). Die einzelnen Molaren haben auch nicht alle gleich 
grossen Anteil an der Kauflaiche. So besitzen die hinteren Milch- 
molaren etwas gréssere Mastikalflichen als die vorderen. Im 
ganzen gilt jedoch, dass ein extrahierter oder totalkariéser Milch- 
molar die effektive Kaufliche der Molarpartie um etwa ein Viertel 
vermindert. Ein grobes Mass fiir die Zerstérung der effektiven 
Kaufliche gewinnt man, wenn man unter einer Kaueinheit (/) je 
ein Paar antagonistischer Molaren versteht. Es sei betont, dass 
das Kauvermégen bedeutend stirker herabgesetzt sein kann, als 
es der Anzahl zerstérter Kaueinheiten entspricht. Mehrere Zale. 
die nicht als totalkariés betrachtet worden sind, weisen gleich- 
wohl bedeutende Zerstérungen der Krone auf. In anderen Fallen 
kann eine Parodontitis Schmerzen beim Kauen verursachen und 
dieses fiir kiirzere oder lingere Zeit erschweren. Gleichwoh! er- 
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schien es von einem gewissen Wert, einen solchen approximativen 
Gradmesser fiir die Zerstérung der effektiven Kaufliche zu er- 
halten, wie sie durch die Anzahl der infolge Extraktion oder durch 
die Ausdehnung des kariésen Prozesses zerstérten Kaueinheiten 
(EK) angegeben wird. 

ine ganze Reihe der extrahierten Zihne diirfte bei der Extrak- 
tion totalkariés gewesen sein. In besonderem Grade gilt das von 
den oberen Inzisiven. Bei der Anamnesenaufnahme wurden betreffs 
dieser Zibne nimlich solche Auskiinfte erhalten, dass man anneh- 
men darf, dass die allermeisten extrahierten oberen Schneidezihne 
totalkariés gewesen sind. Beziiglich solecher extrahierten Molaren, 
die vor langerer Zeit (vor einem Jahr oder linger) entfernt worden 
waren, darf man annehmen, dass in einer Reihe von Fiillen die 
Karies, falls der Zahn nicht gezogen worden wiire, so weit vor- 
geschritten gewesen wire, dass die Zihne zur Zeit der Untersu- 
chung als totalkariés hitten beurteilt werden miissen. Es erscheint 
daher einigermassen berechtigt, vom Gesichtspunkt der Karies aus 
extrahierte und totalkariése Milchzihne etwa gleich zu bewerten. 

Auf eine Méglichkeit eingehenderer Beriicksichtigung des Gra- 
des der Karies eines Gebisses hat Bopecker hingewiesen. Er be- 
rechnet den Prozentsatz der schadhaften Zahnflichen, bezogen auf 
die Gesamtzahl der vorhandenen Zahnflichen. Dieses Verfahren 
haben spiter u.a. KuGetmass und Toverup angewandt. Ejinige 
Gesichtspunkte zu dieser Registrierung des Kariesbefalls seien hier 
angefiihrt. Im grossen ganzen ist es so, dass bei wenigen schad- 
haften Zihnen auch wenige Flachen schadhaft sind, und zwar 
wenig mehr als die Anzahl schadhafter Ziihne. Bei vielen schad- 
haften Zihnen sind auch viele Flachen kariés und zwar erheblich 
mehr Flachen, als schadhafte Zaihne da sind. Sowohl wenige 
schadhafte Zihne als wenige schadhafte Flichen geben dann eine 
geringe Kariesfrequenz an, entsprechend natiirlich viele schad- 
hafte Zihne und schadhafte Flaichen einen umfassenden Karies- 
befall. Es ist dabei nicht ohne weiteres klar, dass die prozentuale 
Anzahl schadhafter Flachen ein klareres Bild vom Grade der 
Karies geben wird als die prozentuale Anzahl schadhafter Zihne. 
Es besteht die Gefahr, dass ein anscheinend exakterer Ausdruck 
fiir den Kariesbefall nur scheinbar den Eindruck erweckt, man 
wisse mehr iiber den Umfang der Karies. In diesem Sinne spricht 
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SANDLERS Vergleich des Vorhandenseins schadhafter, fehlender wu 
gefiillter Ziahne mit dem Vorhandensein schadhafter Flichen n: 
Bédecker. Er konnte eine hochgradige Korrelation zwischen | 
den Bezeichnungsweisen fiir den Kariesbefall feststellen. N; 
SANDLER ist es wahrscheinlich, dass man innerhalb missiger Feh| r- 
grenzen die Bédecker-Zahl berechnen kann, wenn man die Anz 
der kariésen Zihne kennt. Er nimmt daher an, dass eine Unt 
suchung der Anzahl karijser Zaihne allein im allgemeinen 
Kariesuntersuchungen geniigen diirfte. Bei der Berechnung n 
Bédecker hat das Milchgebiss 100 Flaichen, jede schadhafte Flii 
entspricht also 1% schadhafte Flaichen, wihrend im bleiben 
Gebiss mit 32 Zihnen und 160 Fliachen eine solche Fliche 0.02 
schadhafte Flichen ergibt. Méglicherweise kann die Berechm 
nach Flichen von Vorteil sein, wenn man bei einzelnen Patien:: 
das Fortschreiten der Karies von einem bestimmten Zeitpunkt 

zu einem anderen verfolgen will. Statistisch ist die Berechn 
nach Flichen schwerfilliger als die Berechnung nach Zilh 
Dazu kommt, dass sich das Verfahren bei der Berechnung 
Anzahl kariéser Flichen nicht so einfach gestaltet, wie es vielleic! 
zunichst aussehen mag. So zihlt Bopecker 100 Flachen bei 
stiindigem Milchgebiss (5 Flichen pro Zahn), wiihrend Tovervi in 
seinen Berechnungen nur 88 Flichen hat (5 Flichen pro Molar, 
4 bei den iibrigen Zihnen). Nicht immer ist es so einfach zu eut- 
scheiden, wie viele Flaichen von Karies befallen sind, so z. B. wenn 
eine Fissurkaries auf die benachbarten Flichen tibergreift. Noch 
schwieriger kann es zu entscheiden sein, wie eine schadhafte Stelle 
vor der konservierenden Behandlung ausgesehen hat, ob sie das- 
selbe Ausmass hatte wie die Fiillung, oder ob diese aus prophylak- 
tischen oder fiillungstechnischen Griinden auf eine nicht sehad- 
hafte Fliche iibergegriffen hat. Extrahierte Zahne Tovervp 
als drei schadhafte Flachen, wihrend Bopecker jeden extrahierten 
Zahn als zwei schadhafte Flichen zihlt. Westin (1938) hat vor- 
geschlagen, man solle die Bearbeitung auf gewisse typische Flaichen 
beschriinken, die mit Vorliebe von Karies befallen werden, und 
zwar sollten beim Milchgebiss 34 Flichen beriicksichtigt werden, 
nimlich vier Flichen an jedem Molar, sowie an den medialen 
oberen Inzisiven je eine (die mesiale). Man wiirde dann einen 
Ausdruck fiir die Kariesfrequenz erhalten, indem man die Anzahl 
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der schadhaften Flaichen mit 3 multipliziert, wobei sich, wenn alle 
diese Flachen kariés sind, etwa 100 ergibt. Die Kariesfrequenz 
kéunte dann in Hundertsteln ausgedriickt werden (10 schadhafte 
Flichen z.B. ergeben die Kariesfrequenz 0.30). Das Verfahren 
hitte den Vorteil, dass man diesen Ausdruck schnell findet. In- 
dessen bietet er nur ein ganz grobes Mass, das sich bei eingehen- 
derer Bearbeitung eines Kariesmaterials nicht als geeignet erweisen 
diirfte. 

in der ein wenig unklaren Gestalt, die das Verfahren der Be- 
rechnung mit kariésen Flichen heute hat, sind entschiedene Vor- 
ziige schwer zu entdecken. Ferner sei noch bemerkt, dass bei 
dem notwendigen Ausgangspunkt jeder kariesstatistischen Be- 
rechnung, nimlich dem bei der Untersuchung gewonnenen Karies- 
status, stets — wie weiter oben dargelegt — gewisse Mingel 
unvermeidbar sind, der Status also nur approximativ richtig sein 
kann, weshalb eine allzu weit getriebene Aufgliederung des Pri- 
mirmaterials kaum wiinschenswert erscheint. Sieht man das 
Kariesbild als den klinischen Ausdruck einer Krankheit, so diirfte 
es geniigen, die grossen Ziige des Krankheitsbildes zu erfassen. 
Bei der Bearbeitung derselben aber ist eine méglichst sorgfiltige 
und exakte Methodik zu fordern. Es ist jedoch wohl nicht aus- 
geschlossen, dass das von DaAHLBERG vorgeschlagene und von 
Westin ausgearbeitete Moulagesystem bei der Beurteilung und 
Registrierung des Umfanges einer kariésen Schidigung neue Még- 
lichkeiten fiir eine exaktere Bearbeitung auch der Einzelheiten 
des Kariesbildes auftun kann. 

Ho.tz bedient sich einer besonderen Gruppierung zur Angabe 
des Grades der Karies bei Untersuchten mit bleibenden Zihnen. 
Gruppe 1) umfasst Karies in Griibchen und Furchen, Gruppe 2) 
ausserdem Karies an den Approximalflichen der Zihne des Ober- 
kiefers sowie an den entsprechenden Flichen der Ziihne des Unter- 
kiefers mit Ausnahme der Schneide- und Eckziihne, Gruppe 3) 
ausserdem Karies an den Approximalflichen der unteren Schneide- 
und Eckzihne oder Karies der »gingivalen */,-Fliichen». Wie aus 
dieser Einteilung hervorgeht, sollen hier die einzelnen vom kli- 
nischen Gesichtspunkt aus verschieden schweren Kariesformen zu 
Gruppen zusammengefasst werden. Der Gedankengang erscheint 
prinzipiell richtig, doch hat das System keine allgemeinere Ver- 
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breitung gefunden und scheint bei der Beurteilung von Milchza 
karies nicht angewandt worden zu sein. 

Beiliufig sei erwihnt, dass gewisse Umstainde, die mit 
Kariesfrequenz zusammenhingen, sich nicht zahlenmissig 
driicken lassen. Ein leichter Kariesbefall der Mastikalflic 
siimtlicher Molaren z.B. bei einem Dreijahrigen kann eine 
akute Karies bedeuten, die binnen kurzem die Ziahne zersti 
wird. Ein entsprechender Kariesbefall bei einem Sechsjahri 
braucht nicht so verhingnisvoll zu sein. Schon der Umstand, : 
die Karies hier erst im letzten Teil des Vorschulalters aufgetr 
ist, lisst auf geringere Kariesempfinglichkeit schliessen als 
dem Dreijihrigen. In erster Linie ist es der Grad der Aku 
d.h. die Bewertung eines Kariesangriffs oder eines Kariesbi 
unter dem Gesichtspunkt der Kariesaktivitét in verschied 
Altern, die sich nicht zahlenmissig zum Ausdruck bringen |: 
Verschiedene Kariesschiden haben auch ganz unterschied|i | 
Folgen fiir das Gebiss, und auch diese Seite der Karies lasst 
bei der Bearbeitung des Materials schlecht ausdriicken. In 
wissem Ausmass kann man diese Seiten der Karieskrankiici 
durch Beispiele beleuchten, wihrend man auf eine eingehend:r 
Bearbeitung verzichten muss. 

Wenn es sich darum handelte, die Karieshiufung zweier Grup- 
pen von Individuen miteinander zu vergleichen, so hat man sich 
in der Regel damit begniigt, die prozentuale Anzahl der karies- 
kranken Personen oder der kariésen Ziihne zu vergleichen, und 
ein héherer Prozentsatz galt dann auch ohne weiteres als Aus- 
druck stirkerer Karieshiufung. Oft hat man diesbeziigliche Folze- 
rungen bei einem Unterschied von nur wenigen Prozent in kleinen 
Gruppen gezogen. Man muss jedoch damit rechnen, dass sich bei 
solchen Untersuchungen Zufilligkeiten verschiedener Art geltend 
machen kénnen, und dementsprechend diirfte in bezug auf die 
Grésse der Prozentzalilen eine recht grosse Variationsbreite vor- 
liegen, innerhalb deren man nicht auf wirkliche Unterschiede 
schliessen kann. Man darf also wie gesagt auf Grund dieser 
Prozentzahlen ohne nihere Nachpriifung keine Schlussfolgerungen 
ziehen, die einen echten Unterschied in der Hiufigkeit des Karies- 
befalls verschiedener Gruppen von Untersuchten aussagen. Nicht 
selten fehlen niihere Altersangaben, oder die Gruppen sind aus 
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anderen Griinden nicht ohne weiteres vergleichbar. Nur wenige 
Kariesuntersuchungen der letzten Jahre haben die Ergebnisse 
statistisch gepriift. 

Die gebriuchlichste Methode, den Unterschied zwischen zwei 
Prozentzahlen zu kontrollieren, ist die Berechnung des mittleren 
Feilers. In Kariesuntersuchungen ist dieses Verfahren z. B. von 
HoiLANDER und Dunnine, Scumipt, PEDERSEN und NIELSEN ange- 
wandt worden. Die Formeln, die man bei diesen Berechnungen 
zu verwenden pflegt, sind folgende: 1) ep= +// ss, wo P 
die Prozentzahl, ep der mittlere Fehler der Prozentzahl und N die 
Anzahl der Individuen ist. 2) enn = + V P?2+P,, WO der 
mittlere Fehler der Differenz zwischen den Prozentzahlen P, und 
P, ist. N bedeutet in den meisten medizinischen Untersuchungen 
an menschlichem Material die Anzahl der untersuchten Personen. 
Will man z. B. in einer Kariesuntersuchung die prozentuale Anzahl 
der von Karies befallenen Personen in zwei Gruppen unter Be- 
nutzung der beiden obigen Formeln vergleichen, so ist es richtig, 
N die Anzahl der untersuchten Personen in der betreffenden Gruppe 
sein zu lassen. Die obenerwaihnten Autoren haben indessen die 
Formeln fiir den Vergleich der prozentualen Anzahl karidser 
Zihne in verschiedenen Gruppen verwendet und N die Anzahl der 
vorhandenen Ziihne (die Anzahl der Zahnindividuen) bedeuten 
lassen. Scumipt setzt jedoch die Anzahl der gesunden Zihne = N, 
ohne dies zu begriinden. Einen sicheren Unterschied nahm man 
nach den iiblichen Normen an, wenn die Differenz mindestens das 
Dreifache des mittleren Fehlers betrug. (HoLLaAnpER und DunninG 
begniigten sich mit dem doppelten mittleren Fehler.) Diese Be- 
wertung ist aber nicht zufriedenstellend, wenn man den mittleren 
Fehler auf Grund der Anzahl beurteilter Zihne = JN errechnet 
hat. Die Formel setzt niimlich voraus, dass das statistische Mate- 
rial (wenigstens annaihernd) homogen ist und dass die einzelnen 
statistischen Variablen voneinander unabhingig sind, zwei Be- 
dingungen, die in dem fraglichen Fall nicht erfiillt werden. Was 
die Homogenitit anlangt, ist es nimlich wohlbekannt, dass manche 
Zihne leichter von Karies befallen werden als andere. Ferner 
besteht eine durch zahlreiche Observationen erhirtete, nicht zu- 
fillige Tendenz symmetrischen Kariesbefalls, sowie eine Tendenz 
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gleichzeitigen Kariesbefalls von zwei einander gegeniiberliegen«, 
Approximalflachen. Die Ziaihne diirfen also nicht als hinsicht! 
der Karies voneinander unabhingige Objekte betrachtet werd. 
weshalb eine Berechnung des mittleren Fehlers, bei der man 
gleich der Anzahl der Zahnindividuen ansetzt, einen zu niedri; 
mittleren Fehler, also einen zu giinstigen Wert liefert. Setzt n 
bei Berechnung der Prozentzahl schadhafter Zihne in der For 
zur Berechnung des mittleren Fehlers dagegen die Anzahl 
untersuchten Personen in der betreffenden Gruppe = JN, so \ 
der mittlere Fehler zu gross. Tatsichlich entspricht die letz 
Art der Berechnung einem Fall, wo entweder kein Zahn oder a) 
alle Zihne kariés sind, was, wie wir wissen, nicht mit der W 
lichkeit tibereinstimmt. 

Wir miissen daher in Erfahrung bringen, wie man mit Hilfe 
aus diesen Formeln gefundenen mittleren Fehler entscheiden k: 
ob ein Unterschied als statistisch gesichert gelten darf oder niv'| 
Wenn wir in der nachfolgenden Uberlegung mit », die Anzahl ler 
beurteilten Zihne in einer Gruppe und mit WN, die Anzahl ‘er 
untersuchten Personen dieser Gruppe meinen, so muss bei einem 
volistiindigen Milchgebiss nm, zwanzigmal so gross sein wie N,. Der 
mittlere Fehler der Prozentzahlen ist dann, wenn wir in der Forme! 
zur Berechnung des mittleren Fehlers N,N setzen, V 20-mal 
so gross wie bei Berechnung mit »,—WN. Wie man sich leicht 
iiberzeugen kann, ist auch der mittlere Fehler in der Differenz zwi- 
schen zwei Prozentzahlen in dem einen Falle (bei N=N,) V 20-mal 
so gross wie in dem zweiten Falle (bei N= ~7,). Fiihrt man ie 
Berechnung nur fiir die Milehmolaren aus, so ist der mittlere 
Fehler bei NV —N, V 8-mal so gross, als wenn man 7”, for N ein- 
setzt. Bei einer Gruppe von vier Zahnen (Cuspiden oder Inzisiven) 
ist der zu grosse mittlere Fehler V 4-mal so gross wie der zu 
giinstige mittlere Fehler. Wir miissen dann annehmen, dass er 
»wahre» mittlere Fehler irgendwo zwischen diesen beiden mitt- 
leren Fehlern liegt. Die Schwierigkeit ist nur die, die Grésse «es 
»wahren» mittleren Fehlers niher zu bestimmen. Man kénnte diese 
Schwierigkeit vielleicht dadurch umgehen, dass man bei jeder 
Berechnung zwei mittlere Fehler sucht, einen zu grossen (mit 
N=N,) und einen zu giinstig (mit N—vn,) berechneten. Die 
Schlussfolgerungen kiénnte man dann in gewissen Fiillen wie 
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folet ziehen. Ist die Differenz zwischen zwei Prozentzahlen kleiner 
als der dreifache zu giinstige mittlere Fehler, so hat sich kein 
sicherer Unterschied ergeben, denn schon wenn die Differenz 
unter dem dreifachen Wert eines héheren mittleren Fehlers (des 
wahren» mittleren Fehlers) bliebe, ware kein sicherer Unter- 
schied nachzuweisen. Findet man andererseits eine Differenz, 
die mindestens das Dreifache des zu grossen mittleren Fehlers 
betrigt, so ist ein gesicherter Unterschied erwiesen. Betrigt die 
Diiferenz mindestens das Zweieinhalbfache des zu grossen mittleren 
Fehlers, so darf man annehmen, dass ein wahrscheinlicher Unter- 
schied vorliegt. Diese Folgerungen kénnte man schon bei dem 
drei- bzw. zweieinhalbfachen »wahren» mittleren Fehler gezogen 
haben, der ja kleiner ist als der, mit dem wir jetzt gerechnet haben. 
Fiir eine grosse Anzahl von Werten der berechneten mittleren 
Fehler liessen sich keine sicheren Schlussfolgerungen ziehen, auch 
in Fallen, in denen man vielleicht weiter gekommen wire, wenn 
man den »wahren» mittleren Fehler gekannt hatte. Man muss daher 
annehmen, dass auf diese Weise eine Reihe wirklicher oder wahr- 
scheinlicher Unterschiede unerkannt blieben. 

Indessen besteht die Méglichkeit — unabhiingig von der besagten 
Formel, die aus den ebengenannten Griinden auf den vorliegenden 
Fall keine Anwendung finden kann —, den wahren mittleren 
Fehler des Mittelwertes (in Prozent ausgedriickt) der Kariesfre- 
quenz in den beurteilten Ziihnen wenigstens annihernd exakt zu 
schiitzen, und zwar indem wir untersuchen, auf welche Weise sich 
das Observationsmaterial um diesen Mittelwert gruppiert. In der 
gewohnten Weise kann man nimlich hierdurch einen Ausdruck 
der Standardabweichung in der Observationsreihe gewinnen, aus 
welchem sich der mittlere Fehler des Mittelwertes dann leicht 
berechnen lisst. Man geht dabei von dem Material aus, wie es 
sich in den verschiedenen Gruppen hinsichtlich der Anzahl von 
Personen mit verschiedener Anzahl kariéser Zihne verteilt. Bei 
liickenlosem Milchgebiss haben wir dann die Méglichkeit einer Ver- 
teilung zwischen 0—20 schadhaften Zihnen. Bei Beriicksichtigung 
nur der Molaren besteht die Méglichkeit 0—S schadhafte Zihne. 
Betreffs der Cuspiden wie der oberen und der unteren Inzisiven 
sind die Méglichkeiten 0—4 schadhafte Zihne. Wir erhalten so 
verschiedene Reihen, welche die Anzahl der Individuen mit ver- 
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schiedener Anzahl schadhafter Zihne angeben. In einer Rei 
welche die Anzahl der Individuen mit 0—4 kariésen Zihnen | 
fasst, bedeutet die Zahlenangabe, dass so und so viele Perso; 
einen schadhaften Zahn haben, dass 25 % der fraglichen Ziil.e 
dieser Personen kariés sind. Zwei schadhafte Zihne bedeu 
50 %, drei schadhafte 75 % und vier schadhafte 100 %. In ei 
Reihe mit 8 Zaihnen, die kariés sein kénnen (z. B. die 8 Molar 
sind die méglichen Prozentzahlen der schadhaften Ziihne 12.5, = 
37.5 ... 100. Eine Reihe, die simtliche 20 Milchzihne umfa 
liefert die Vrozentzahlen 5.0, 10.0, 15.0 ... 100. Die Prozenty 
der kariésen Zihne in einer Reihe lisst sich in der Weise berechi 
dass man erst die Produkte addiert, die man dadurch erhilt, 
jede Prozentzahl der Reihe mit derjenigen Anzahl von Perso 
multipliziert wird, die der Prozentzahl entspricht, und dann 
Summe der Produkte durch die Anzahl der Personen in der 
treffenden Reihe dividiert. Das heisst mit anderen Worten, (| 
man in der Reihe einen Mittelwert fiir die Prozentzahl schadha 
Zihne berechnet hat. Mit Riicksicht auf die Art der Berechn; 
dieses Wertes nennen wir ihn hier M (Mittelwert). Die Streu 
um diesen Mittelwert findet man nach den gebriuchlichen Form 
durch den Ausdruck: 

/ ax" F, 
o= 
dazugehérige Frequenz (die Anzahl der Kinder mit dieser Prozent- 
zahl kariéser Ziihne), sowie N die Anzahl der Kinder in der betref- 
fenden Reihe bedeutet. Der mittlere Fehler in M, ¢y, wird dann nach 


—M?, wo x die Prozentzahl der Reihe und F, di 


der Formel uy gefunden. Der mittlere Fehler der Differenz 
zwischen zwei solchen Mittelwerten (M, und M,) wird nach «er 
Formel epie.=+V berechnet. 

Der bei den Fiinf- und Sechsjihrigen eintretende Verlust der 
Inzisiven wirkt auf diese Berechnungen stérend ein. Da die Reihen 
die Anzahl der kariésen Zihne verzeichnen, werden in den Fiillen 
mit 1—3 fehlenden Zihnen diese geziihlt, als ob sie gesund wiiren. 
Betreffs der unteren Inzisiven wissen wir, dass diese Zihne meist 
auch gesund sind, weshalb kaum ein wesentlicher Fehler entstehen 
wird, falls die ausgefallenen Ziihne als gesund gezihit werden. 
Ein Kind, dem siimtliche unteren Inzisiven ausgefallen sind, wird 
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man selbstverstandlich aber bei solehen Berechnungen hinsichtlich 
der unteren Schneidezihne nicht einbeziehen. Bei den oberen 
Schneidezihnen muss man damit rechnen, dass ein recht hoher 
Prozentsatz der verlorenen Zihne kariés gewesen ist. In einer 
Reihe, welche die oberen Schneideziihne umfasst, ebenso wie in 
einer Reihe mit siimtlichen Milchziihnen entsteht daher ein Fehler, 
wenn in Fallen mit 1—3 fehlenden oberen Schneideziihnen, die 
zun Teil von Karies befallen waren, diese fehlenden Zihne als 
gesund gezihilt werden. Das bedeutet, dass in diesen Serien die 
Anzahl der Zihne etwas grésser angesetzt wird, als es der An- 
zalil der beurteilten Zihne entspricht, und dass der Mittelwert 
der kariésen Zihne dadurch etwas niedriger sich errechnet als 
die prozentuale Anzahl der kariésen unter den beurteilten Ziihnen. 
Dies macht sich besonders bei Sechsjihrigen geltend, die in 
grisserem Umfang die Schneidezihne verloren haben. 

Kin in der angegebenen Weise berechneter mittlerer Fehler fiir 
die Prozentzahl, wobei man die Streuung in einer bekannten Reihe 
hat zu Hilfe nehmen kénnen, diirfte dem »wahren» mittleren 
Fehler recht nahe kommen. Indessen ist dies Verfahren, die 
wahren» mittleren Fehler zu berechnen, sehr zeitraubend. Es 
wire daher vorteilhaft, wenn z. B. die mittleren Fehler, die nach 
der geliufigen Formel und mit N gleich der Anzahl beurteilter 
Ziihne berechnet werden, sich zum Ausgangspunkt fiir den Ver- 
gleich zwischen den Prozentzahlen kariéser Zihne nehmen liessen. 
Man kénnte sich dann denken, dass man eine zahlenmissige An- 
gabe fiir das Verhiltnis zwischen diesen zu giinstigen mittleren 
Fehlern und den »wahren» mittleren Fehlern suchte. Durch einen 
solehen Vergleich kénnte man vielleicht Anhaltspunkte dafiir be- 
kommen, inwiefern die Anforderungen an die Grésse des zu 
giinstigen mittleren Fehlers im Verhiiltnis zur Grésse der Differenz 
verschirft werden miissen, damit ein Unterschied als gesichert 
oder wahrscheinlich gelten kann. Ich habe das Verhiltnis zwischen 
diesen zu giinstigen mittleren Fehlern und den »wahren» mittleren 
Fehlern berechnet und gefunden, dass dieses Verhiiltnis bei allen 
Zahngruppen annihernd konstant ist. Tabelle 2 bietet den Aus- 
gangspunkt fiir diese Berechnung. 

Tabelle 2 enthalt ein Verzeichnis von iiber 30 verschiedenen 


Materialgruppen, die so gewihlt worden sind, dass darin verschie- 
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TABELLE 2. Die Verteilung der Karies in verschiedenen Materialgruppe,, (i 
1—10 ist die Anzahl der Kinder mit verschieden vielen karidésen Milchzchnep, 
kariésen Milchzdéhnen ange::cben, 


Obere Untere 


Molaren 
Inzisiven Inzisiven 


Cuspiden 
Gruppe 


2 3 {4 1/2|3|4 


88 

6) 1/15]| 56 
5) 
21]19|32] 88 
28] 12/20|122 
27|27|37]|107 
12|36]]101 
11)36]108 
5/18] 40 
3/11/12) 38 
20|27]| 73 
4/23] 52 
9} 6/18] 45 
24/11/36/108 
41 
a 49 
24 
34 


Cn DO DO 
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52 


20 
22 


10 


Ne 

COND Wal 
bo 


91 
115 
71/26/26 
85 13 
108}15}20) 4 
121 21] 
92/40/34/18 
50/20) 12/10 
42/20/22) 8| 


128 
98 
116 
126 
13a 118 

b) 137 
14a) 167 

b) 189 
15 a) 98 

b) 4 


Nos DONS 


Sto 


_ 
Oo 


— DD 


1 In dieser Gruppe hat ein Kind simtliche unteren Inzisiven verloren, weshal! 
bei den Berechnungen die Anzahl der Kinder in dieser Serie (N—1) betriigt. 


Zusammensetzung der einzelnen Materialgruppen 
1=Stadt, 3 Jahre, soz. Gruppe B, a)=Knaben, b)= Miidchen. 
2=Land, 5 Jahre, a)=Knaben, b)= Madchen. 
3=Stadt, 4 Jahre, a)=Knaben, b)=Midchen. 


den 
in 
Son: 
1 
| | 
1a) | 83} 7] 6 12/1013 1 91: 
b) | 56] 3] 2 6| sal 
Qa) | 78) 22/24 714 33/97 
b) | 61/17] 21 4110 24/38 
8a) | 87/21/15 11}15)14) 1 98 
b) | 83) 14] 12 16.33 
4a) {111} 9 1129 
b) | 76/31/16] 1 16.2661 
5a) | 79/15) 11 1824 
b) | 82/15/18 | ui 17/27. 1517 
| 6a 31) 7/10 2) 4) 6) 6 
b) | 27} 4] 9 2) 4) 3) 
| 7a) | 50/24/12 3} 8} 9115 194; 7 
b) | 37) 8| 9 7| 811 1018 
8 a) 32) 7/11 2| 9 722 
b) | 82/15/18 
| 9a) | 27| 5/8 | 8| 3] y 
b) | 38! 9/10 5112) Zin! 
10a) | 13) 7] 4 Q| 2 al 10 
b) | 25) 7] 8 = 4) 4) 7) 9) 
3 | 4 11 
1) 2 12 
1) 21 
| 1) 13 
| 
14 
4} 6) 
2 | 1} 5 
6 
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den Ausgangspunkt der Berechnungen in Tabelle 3 biiden. (In den Gruppen 
in den Gruppen 11—15 die Anzahl der Kinder mit verschieden vielen total- 
Sonstige Erkldrungen im Text.) 


Simtliche Zihne 


2/3 | 4|5| 6 | 7 | 11] 12 13|14|15 |16 17/18] 19]20 


14 
9 


5/6 


3 


9 
11 


9 


on 

on 


COO 


_ 

We 


ROO 


88 
110 
68} 2 
85 
104 
120 
91]: 
49 
42 


2 
3 
2 
1 
2 
1 
2 


no 


2 
17 
11 


6 2 


Ne 


> 


4=Stadt, Knaben, a)=3 Jahre, b)=5 Jahre. 

d=Land, 4 Jahre, Knaben+Miadchen, a)=soz. Gruppe B, b)=soz. Gruppe C. 

6=Land, 5 Jahre, Midchen, a)=soz. Gruppe B, b)=soz. Gruppe C. 

7=Knaben, 5 Jahre, soz. Gruppe B, a)=Stadt, b)=Land. 

8=Knaben+ Miidchen, 4 Jahre, soz. Gruppe C, a)=Stadt, b)=Land. 

%=Knaben+ Madchen, 4 Jahre, a)=Kinder von Landwirten, b)=Kinder von 
Landarbeitern. 


Gru 
10) | |2 
9 | 6| 3 |6 
3| 3 4/2] 1 
3 
3 | 6 | 1/2 
) 4 | 17 2 1 
| 5 3 4 | 
5a) | 10) 4 | 6 2| 
b) | 35 11 1 | 
ba | 
6 b) | 2| | 1 | 
5 ja) | 4! 2) 3] 
b) | 2 
oa 1 | | ] 2 | 
b 5 1 
9a) | 4] 3] 2] 2] Jel | 1| 
b) | 1 | 7] 3] 7] 3] 5] 413] 3] 5] 1) 
Wa) | | 2 | 2 1} 3] 1 4a} 1} 1 | 
2 b) | 1| | 2] 3] 3] 4) 8) 2/2) 6) 1) 3) 1/2 
ta) 4 1} 1 1} | | 
b 7 | 1] 2 | | | 
12a 4 | 1| 2 1 | | | | 
b 5 0| 6| 7] 3] 3 1} 1) | 1 
Ba) | 0 2| 2 | 2} | |4 | 
b | 4 5 | 2 | 4 | } 
Ida | 7 9| | 4; 1] 1] | 
b) | 4 21/ 2 4 2 2} 4 | | 
9 | | 3] 1] 2] 2 aan | 
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(Tab. 2 Forts. 


Gesamtzahl 


Gruppe |— 
Obere Untere Simtliche 


Cuspiden 
I Inzisiven | Inzisiven Zihne 


408 406 408 814 2036 
264 264 264 526 1318 
579 573 Dade 1160 2865 
468 463 422 936 2289 
536 531 535 1072 2674 
496 495 495 992 2478 
544 42 544 1083 2713 
600 590 557 1200 2947 
476 475 474 952 2377 
516 516 511 1032 2575 
212 207 187 424 1030 
200 200 184 400 984 
432 424 399 864 2119 
251 248 230 504 1233 
220 218 220 440 1098 
516 516 511 1032 2575 
184 182 183 368 917 
240 240 236 480 1196 
108 107 107 216 538 
184 184 173 368 909 
542 1083 2713 
416 830 2078 
503 1004 2512 
573 1160 2865 
495 992 2478 
59D 1192 2973 
695 1400 3493 
836 1712 4175 
424 864 2119 | 
412 848 2056 


10=Knaben+ Madchen, 5 Jahre, a)=Kinder von Landwirten, b)= Kinder yon 
Landarbeitern. 

11=Stadt, 3 Jahre, totalkariése Zihne, a)=Knaben, b)= Miidchen. 

12=Land, Knaben, totalkariése Zihne, a)=3 Jahre, b)=5 Jahre. 

13=Midchen, 4 Jahre, totalkariése Zihne, a)=Stadt, b)=Land. 

14=Stadt, Knaben+ Midchen, soz. Gruppe B, totalkariése Zihne, a)=4 Jalire, 
b)=5 Jahre. 

15=Stadt, 5 Jahre, soz. Gruppe B, totalkariése Ziihne, a)= Knaben, b)= Miidchen. 
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dene Alter und soziale Schichten in der Stadt und auf dem Lande 
vertreten sind. In Anbetracht des recht starken Ausfalls der Mileh- 
chneidezihne bei den Sechsjihrigen ist kein Teilmaterial von 
‘indern dieses Alters in die Tabelle aufgenommen. Fiir jedes 
inzelne Teilmaterial ist teils fiir simtliche Ziihne, teils fiir die 

ren und unteren Inzisiven, Cuspiden und Molaren die Anzahl 
de: Kinder mit verschieden vielen kariésen Ziihnen angegeben. 
Ausserdem ist fiir jede Zahngruppe die totale Zahnanzahl (der 
beurteilten Zahne) angegeben. Fiir jedes Teilmaterial ist auch die 
Zail der Kinder aufgefiihrt, aus denen es sich zusammensetzt. Das 
Material verteilt sich auf 15 Doppelgruppen, worin a) und b) 
feihen sind, die miteinander verglichen werden. Aus einer Zu- 
sammenstellung unter der Tabelle geht hervor, welche Kinder zu 
jedem einzelnen Teilmaterial gehéren. Die ersten 10 Doppelgrup- 
pen betreffen Kinder mit kariésen Zahnen, wahrend die Doppel- 
gruppen 11—15 die Anzahl der Kinder mit verschiedener Anzahl 
totalkariéser Zihne angeben. 

Tabelle 3 ist in der Weise zusammengestellt, dass fiir jede 
Doppelgruppe zwei Reihen zur Verfiigung stehen, von denen die 
eine eine arabische und die andere die entsprechende rémische 
Ziffer trigt. In der ersten Reihe ist fiir die Gruppen a) und b) die 
Prozentzahl der kariésen bzw. totalkariésen Zihne mit dem zu 
giinstigen mittleren Fehler angegeben, den man erhilt, wenn N 
in der Formel zur Berechnung des mittl. Fehlers gleich der Anzahl 
der beurteilten Zihne gesetzt wird. Ferner ist die Differenz zwi- 
schen den Prozentzahlen der Gruppen a) und b) berechnet worden, 
ebenfalls mit dem zu giinstigen mittl. Fehler. Diese Berechnungen 
sind teils fiir die einzelnen Zahngruppen und teils fiir simtliche 
Zihne (das ganze Milchgebiss) ausgefiihrt worden. In der Reihe 
mit rémischer Ziffer sind die »wahren» mittl. Fehler angegeben, 
die in der eben beschriebenen Art berechnet wurden, sowie die 
entsprechenden mittl. Fehler der Differenz. Wie man sieht, ist der 
in der letztgenannten Weise berechnete mitt]. Fehler der Differenz 
iiberall erheblich héher als der zu giinstige mittl. Fehler. In einer 
besonderen Spalte ist fiir jede Zahngruppe ein Wert A vermerkt, 
der das Verhiltnis zwischen dem »wahren» mittl. Fehler und dem 
zu giinstigen mittl Fehler angibt, also wieviel mal grésser der 
erstgenannte gegeniiber dem letzteren ist. (Die mittleren Fehler 
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Diffe nz bei 
mittl. ehlers 


TABELLE 3. Vergleich zwischen der Grésse des mittleren Fehlers der 
der Grésse des »wahren 


Cuspiden Obere Inzisiven 


a 
% 
kar. 


b 
% 
kar. 


Diff. 


% 


a 
% & 
kar. 


b 
% 
kar. 


Diff. 
% 


9.8+1.5 
+19 


95+18 
+34 


25.9+ 1.8]26.3+ 2.0 


+2.8 


+3. 


16.6+1.6)17.9+1.7 


$2.3 


$2.7 


9.4+1.3/26.8+1.8 


+1.9 


18.1+1.8/1! 


+28 


21.7+2.8/2 


+42 


29.6+2.2I: 


+3.4 
20.9+2.7 
+3.8 
22.8+3.1 
+47 


24.1+4.1]2 


ws 
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| 
| 
| 
| 
| 
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+ 0.3+2.3 
+3.6 

— 04+2.7 
+41 

— 18+24 
+3.6 
—174+2.2 
+3.4 

— 15+2.5 
+3.8 
6.3+4.3 
+6.5 

+ 538+3.5 
+5.5 

+ 138+3.3 
+47 

+ 61+3.9 
0.4+5.2 


+75 


M, tem, =151+0.024 


B4.7+2.4 
+3.8 


b1.8+2.1 
+3.8 
42.9+2.2 
+3.4 


33.6+2.0 


57.0+3.4 
+5.1 


42+0.9 
+1.4 


28+0.7 
+143 


2.4+0.6 


2.3144.8+2.2 


2.4/53.2+ 3.2 
3.4/44.8+2.2 
.7144.2+3.2 
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44.2+2.2 
+3.7 
49.8+2.1 
+2.8 


+3.7 


48.0+3.5 
+5.8 


+5.1 
+3.7 
+5.0 


+5.4 
3.8+0.9 
+1.7 
6.3+1.0 
+15 
4.2+0.8 
+14 
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+ 48+3.7 
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+ 08+3.1 
+48 


— 138+3.1 
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—16.2+2.9 
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+ 24+3.2 
+5.4 
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+6.3 
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—11.6+6.0 
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XI 
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XII 9411.7 
14 — 4. 
XIV +10) +15 1.7 
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| XV +17) +23 1.6 
| M, tem, =1.62+0.025 M, My 1.66 
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echnung mit N in der Formel fiir den mittl. Fehler = Anzahl beurteilter Zadhne und 
- Differenz. (Bezeichnungen siehe im Text.) 


Molaren Simtliche Ziaihne 


+ 82+2.8 31.9+1.0 
+5.4 +2.0 


— 46+1.9 47.4+0.9 
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und die k-Werte sind mit zwei Dezimalstellen berechnet und da» 
gekiirzt worden. Dies ist der Grund, weshalb einige k-Werte 

0.1 von den Werten abweichen, die man bei Berechnung von / 
den gekiirzten mittl. Fehlern erhilt.) Wie wir sehen, wechs 
die k-Werte betreffs der Cuspiden zwischen 1.4 und 1.6, betr. 
oberen Inzisiven zwischen 1.5 und 1.8, der unteren Inzisiven z 
schen 1.4 und 1.s, der Molaren zwischen 1.6 und 2.1, betr. samtlic 
Ziihne schliesslich zwischen 1.7 und 2.4. Es handelt sich also 
verhiltnismissig geringe Abweichungen zwischen den einzel 
k-Werten innerhalb jeder Zahngruppe. In den einzelnen Za 
gruppen ist der mittlere Wert fiir 4, M;, nebst dem mittl. Fe! 
fiir die Cuspiden mit 1.51+0.02 errechnet worden, fiir die ob¢ 
Inzisiven mit 1.62+0.05 (etwa denselben Wert erhilt man, w 
nur die Gruppen 1—10 einbezogen sind), fiir die unteren Inzisi 
1.66 + 0.022, fiir die Molaren 1.77+0.02 (der gleiche Wert wie fiir 
Gruppen 1—10 allein) sowie fiir simtliche Zihne mit 2.02' 
(etwa denselben Wert findet man fiir die Gruppen 1—10 alle 
Geht man davon aus, dass diese Mittelwerte, selbst wenn die Z. 
der Berechnungen wesentlich vermehrt wiirde, praktisch kaium 
héher liegen kann als die gefundenen M,-Werte + ihr dreifacler 
mittl Fehler, so findet man diese obere Grenze betreffs der 
Cuspiden bei 1.58, betreffs der oberen Inzisiven bei 1.69, der unteren 
Inzisiven bei 1.73, der Molaren bei 1.5 und betreffs der gesamten 
Zihne bei 2.21. 

Wie wir uns erinnern, ist der mittl Fehler der Prozentzahl 
bei Berechnung der Anzahl schadhafter Zaihne im Gebiss mit 
in der Formel des mittl. Fehlers = N, (= Anzahl d. Personen) 
V 20 (= 4.17)-mal so gross, als wenn er mit N=», (Anzahl d. 
Zihne) berechnet worden wire. Dasselbe gilt von dem mittleren 
Fehler der Differenz zwischen zwei Prozentzahlen. Bei Berechnung 
des mittl. Fehlers der Prozentzahl kariéser Molaren ist der zu 
grosse mittl. Fehler \/ 8 (= 2.s3)-mal so gross wie der zu giinstige 
mittl. Fehler. Betreffs der Cuspiden oder der oberen oder unteron 
Inzisiven ist der zu grosse mittl. Fehler 1/4 (2.0)-mal so gross wie 
der zu giinstige. Was die k-Werte anbelangt, die ja angeben, wie- 
viel mal der »wahre» mittl. Fehler der Differenz grésser ist als der 
zu giinstige mittl. Fehler in den einzelnen Zahngruppen, erscheint 
es in Anbetracht der ebengenannten Zahlen natiirlich, dass diese 
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Werte am gréssten sein werden, wenn man mit dem ganzen Gebiss 
rechnet, kleiner, wenn es sich um 8 Ziihne (die Molaren) handelt, 
un! am kleinsten bei Zahngruppen mit nur 4 Zaihnen. Wie aus 
Tabelle 3 hervorgeht, verhalt es sich so auch mit den mittl. Werten, 
dic fiir die kK-Werte in den einzelnen Zahngruppen berechnet wor- 
den sind. Teils deshalb, teils auch wegen der verhiltnismissig 
geringen Streuung der k-Werte in den einzelnen Zahngruppen 
erscheinen die gefundenen A-Werte geeignet, als Ausgangspunkt 
fiir eine Schaitzung zu dienen, wie viel der »wahre» mittl. Fehler 
der Differenz der Prozentzahlen grésser sein wird als der zu 
giinstige mittl. Fehler, den man erhilt, wenn N in der Formel 
des mittl. Fehlers gleich der Zahl der beurteilten Zihne in der 
Gruppe gesetzt wird. Man wird ganz sicher gehen, wenn diese 
k-\Werte fiir das ganze Gebiss mit 2.30, fiir die Molaren mit 2.0 
und fiir Cuspiden bzw. obere oder untere Inzisiven mit 1.7 ver- 
anschlagt werden, denn alle diese Werte sind grésser als die Grenz- 
werte, welche die betreffenden mittl. Werte der k-Werte nicht 
iibersteigen diirften. Damit eine Differenz als sicher gelten kann, 
muss sie dann bei Berechnungen betreffs simtlicher Zihne des 
Milchgebisses, statt mindestens des dreifachen zu giinstigen Fehlers 
vielmehr das 2.3 X 3 (= 6.9)-fache dieses mitt]. Fehlers betragen. 
Bei Berechnung betreffs der Molaren wire die entsprechende Zahl 
2.0 3 (= 6.0) und betreffs der Cuspiden (oder Inzisivengruppen 
zu 4 Zihnen) 1.75 X 3 (=5.2 oder abgerundet 5.3). Wahrscheinlich 
ist die Differenz bei 2.3 X 2.5 (=5.% oder abgerundet 5.s)-fachem 
zu giinstigem mittl. Fehler bei Berechnungen betreffs des ganzen 
Milehgebisses, wihrend die entsprechenden Zahlen betreffs der 
anderen Zahngruppen folgende sein wiirden: 2.0 X 2.5 (= 5.0 ) (Mo- 
laren) und 1.7 X 2.5 (= 4.38 oder abgerundet 4.1). 

Tabelle 4 liefert einen Uberblick iiber die oben berechneten 
Zahlen, mit denen der mittl. Fehler der Differenz, mit N in der 
Formel des mittl. Fehlers gleich der Anzahl beurteilter Zihne, 
multipliziert werden muss, damit er fiir die einzelnen Zahngruppen 
die Grenzwerte liefert, welche die Differenz zwischen zwei Prozent- 
zahlen erreichen muss, damit der Unterschied als statistisch ge- 
sichert oder wahrscheinlich gelten kann. Wie man sieht, bedeutet 
das eine betrichtliche Verschirfung der iiblichen Forderungen, 
die man sonst bei Berechnungen mit zu giinstigem mittl. Fehler 
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TABELLE 4. Ubersicht iiber die Zahlen, mit denen der mittl. Fehler «ey 

Differenz, berechnet mit N in der Formel fiir den mittl. Fehler = Anz:}j 

beurteilter multipliziert werden muss, damit man fiir die einzel. en 

Zahngruppen des Milchgebisses die Grenzwerte erhidlt, welche die Differ nz 

zwischen zwei Prozentzahlen erreichen muss, ehe der Unterschied als s/.:ti- 
stisch gesichert bzw. wahrscheinlich gelten kann. 


Obere Untere Simtlic 


Unterschied Cuspiden | Molaren 
Inzisiven | Inzisiven Zihn 


Gesichert 5.3 6.0 6.9 
Wahrscheinlich 4.4 4.4 5.0 


in bezug auf Sicherung oder Wahrscheinlichkeit einer Differ. 
stellt. 

Indem man die Karieshiufung aus der Anzahl der beurtei! en 
Zihne und mit einem zu giinstigen mittl. Fehler fiir die Proz:unt- 
zahlen und ihre Differenzen berechnet, vereinfacht man nicht sur 
die Rechenarbeit, sondern man erzielt auch eine bessere Ubersicht 
iiber das Material, als wenn man die umstindlichen Berechnunyen 
mit Hilfe der Streuung in den Serien, die bei Gruppierung ‘es 
Materials nach der Anzahl der Kinder mit verschieden vielen 
schadhaften Zihnen entstehen, durchfiihrt. 

Im Vorschulalter diirfen wir damit rechnen, dass die Karies- 
hiufung in den einzelnen Jahresgruppen durchschnittlich ganz 
verschieden sein kann. Die Voraussetzung dafiir, dass man ie 
Verhiltnisse in zwei Gruppen, welche z.B. Kinder im Alter zwi- 
sehen 3 und 7 Jahren umfassen, dadurch vergleichen kann, (ass 
man die Differenz zwischen Prozentzahlen berechnet, die auf siimt- 
liche Kinder der Gruppen bezogen sind, ist die, dass die Alters- 
verteilung innerhalb beider Gruppen wenigstens annihernd die 
gleiche ist. Bei verschiedener Altersverteilung ist es vom stati- 
stischen Gesichtspunkt richtiger, jede Jahresgruppe einzeln zu 
vergleichen, und aus den gefundenen Differenzen nebst mittleren 
Fehlern die mittlere Differenz und ihren mitt]. Fehler zu berechnen. 
Ein weiterer Grund fiir dieses Verfahren ist der, dass man in 
Tabellen, die Zahlenangaben simtlicher Jahresgruppen verzeich- 
nen, die Veriinderung. der Karieshiufung von Jahr zu Jahr ver- 
folgen kann. 
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Die bei der Bearbeitung des Materials zur Anwendung 
gelangte statistische Methodik. 


as Auftreten verschiedener Eigenschaften in verschiedenen 
Gruppen ist im allgemeinen so verglicheneworden, dass die Diffe- 
renz nebst dem mittleren Fehler in Prozentzahlen ausgerechnet 
wurde. In gewissen Fallen geben die Prozentzahlen an, wie viele 
untersuchte Kinder in den einzelnen Gruppen Triiger einer be- 
stimmten Ejigenschaft waren. Bei Berechnungen von diesem 
Tvpus ist der mittl. Fehler der Prozentzahlen nach der geliufigen 


Formel berechnet worden: ¢p= P) 


—, wo P die Prozent- 


zal und N die Anzahl der untersuchten Individuen in der betref- 
fenden Gruppe ist. Bei den Prozentzahlen 100 und 0 ist statt der 


1 
iiblichen Formel folgende benutzt worden: ep= ++. Bei Verglei- 


chen zwischen zwei Prozentzahlen (P, und P,) ist der mittlere 
Fehler der Differenz nach der Formel p,— +V ep24 Pe 
berechnet worden. Durchweg sind mit Riicksicht darauf, dass 
sich das Kariesbild im vorschulpflichtigen Alter mit zunehmendem 
Alter erheblich Aindert, die Prozentzahlen kariéser Gebisse oder 
Zihne fiir jede Jahresgruppe einzeln berechnet worden. Diffe- 
renzen, die sich auf ein und dieselbe Eigenschaft beziehen, sind 
also fiir die einzelnen Jahresgruppen innerhalb einer Gruppe (z. B. 
einer Sozialgruppe) berechnet worden. Die mittlere Differenz und 
ihr mittl. Fehler innerhalb der Gruppe wurden dann nach folgender 
Formel berechnet: 


ad x 


Mpie. 


wo P,—-——P_ die verschiedenen Differenzen (in Prozent aus- 
gedriickt) angeben und z die Anzahl der Differenzen ist, aus denen 
die mittlere Differenz berechnet werden soll. Fiir statistisch ge- 
- sichert galt eine Differenz oder Durchschnittsdifferenz, wenn sie 
mindestens das Dreifache ihres mittl. Fehlers betrug (Diff./ey oder 
Mpie./ev>3.0). Betrug die Differenz mindestens das Zweieinhalb- 
fache ihres mittl. Fehlers, so wurde ein wahrscheinlicher Unter- 
schied angenommen. 
6 


= 
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Die Karieshiufung ist im allgemeinen durch die Prozentzahl «» 
kariésen Zihne, bezogen auf die beurteilten Zihne, angegeben. 
Ubersichtszahlen werden auch die Prozentzahl der Kinder mit | 
ohne Karies und die Anzahl der kariésen Zihne pro Kind n 
geteilt. Ahnliche Bereghnungen wie betreffs der kariésen s 
auch fiir die totalkariésen Zihne durchgefiihrt worden. In 
wichtigsten Tabellen sind in besonderen Abteilungen die to: 
kariésen und totalkariésen -++ extrahierten Molaren verzeichnet. 
anderen Tabellen dagegen sind die totalkariésen und die ex 
hierten Molaren zu einer Gruppe zusammengefasst und keine 
sonderen Zahlen fiir die totalkariésen Molaren allein angege! 
worden. Betreffs der oberen Inzisiven sind jedoch iiberall, 
Riicksicht darauf, dass die Anzahl der extrahierten oberen | 
siven gering ist, nur die totalkariésen + extrahierten Zii 
angegeben. 

Der mittl. Fehler der Prozentzahl ist in allen diesen auf ‘ie 
Anzahl beurteilter Zihne bezogenen Berechnungen nach er 
iiblichen Formel des mittleren Fehlers ermittelt worden, in welcier 
Formel N der Anzahl beurteilter Zihne entspricht. Der miitl. 
Fehler der Differenz und die mittlere Differenz nebst ihrem mittl. 
Fehler sind nach den oben hierfiir angegebenen Formeln berechuet. 
Damit ein Unterschied als statistisch gesichert oder wahrscheinlich 
galt, mussten die in Tabelle 4 (S. 80) aufgestellten verschirfien 
Forderungen erfiillt sein. Um die Beurteilung dessen zu erleichtern, 
ob eine Differenz dieser Art statistisch gesichert oder wahrschein- 
lich ist, wird in den Tabellen das Verhiltnis zwischen der Dif- 
ferenz (Diff.) und dem zu giinstigen mittl. Fehler der Differenz 
(en) angeben. Dieses Verhiiltnis, Diff./e, (bei der mittleren Dif- 
ferenz Mpig./en) geschrieben, lasst sich dann leicht mit den Zahlen 
in Tabelle 4 vergleichen. Bei Berechnungen, wo N in der Forme! 
des mittl. Fehlers gleich der Anzahl der untersuchten Personen 
ist, wo wir also einen mittl. Fehler finden, der in der gewohnten 
Weise bei der Beurteilung der Differenzen verwendet wird und 
der als ¢y geschrieben wird, ist dagegen die Verhiltniszahl zwi- 
schen Differenz und mittl. Fehler nicht angegeben. Man muss also 
beachten, dass im Verlauf der Arbeit bei den Berechnungen des 
mittl. Fehlers zwei verschiedene Bezeichnungen verwendet wer- 
den, nimlich teils ey fiir die mittl. Fehler, die sich auf die pro- 
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zentuale Anzahl Personen beziehen, und teils ¢,, welehes Zeichen 
bei Berechnung der zu giinstigen mittl. Fehler der Prozentzahl 
wurteilter Zihne verwendet wird. 

\uch die Frequenz zerstérter Kaueinheiten ist nach denselben 
‘rundsitzen wie betreffs der kariésen Zihne berechnet worden. 
cr mittl. Fehler, der auch hier zu giinstig sein muss, ist der Gleich- 
firmigkeit halber mit ¢, bezeichnet worden. Wenn ein Unterschied 
: statistisch gesichert oder wahrscheinlich gelten sollte, ist, da 

‘ mit vier Kaueinheiten rechnen, dieselbe Sicherheit gefordert 
orden, die in Tabelle 4 betreffs Cuspiden und Inzisiven ange- 

geben ist. 

Kinige statistische Einzelheiten werden aus Anlass spezieller 

Probleme in den einzelnen Kapiteln kurz beriihrt werden. 


Abkiirzungen. 


Namentlich in den Tabellen hat sich die Einfiihrung von allerlei 
Abkiirzungen als notwendig erwiesen. Einige derselben wurden 
bereits erwihnt. Bei den einzelnen Tabellen sind in der Regel 
die darin vorkommenden Abkiirzungen erklirt, was das Lesen der 
Tabellen erleichtert. Nachstehend ausserdem eine Zusammen- 
stellung der wichtigsten gebrauchten Abkiirzungen und _ ihrer 
Bedeutung. 

In einem Teil der Tabellen beziehen sich die Angaben auf die 
einzelnen Ziihne des Gebisses. Dabei wurden nach Haperup, wie 
es heute recht tiblich ist, die Milechzihne von 01 (mediale Inzisiven) 
bis 05 (hintere Molaren) numeriert. Bei den Zihnen des Ober- 
kiefers bedeutet ein + hinter der Nummer des Zahnes, dass es ein 
rechter Zahn ist, wihrend ein-+ vor der Nummer des Zahnes 
angibt, dass es sich um einen linken Zahn handelt. Im Unter- 
kiefer wird entsprechend das Zeichen — vor und hinter der Zahl 
des Zahns gesetzt. 01 + 01 bedeutet beide medialen Inzisiven des 
Oherkiefers. 

Da diese Arbeit nur mit Milchzihnen zu tun hat, sind, wenn 
nichts anderes angegeben, unter Ziihnen stets Milchzdhne zu ver- 
stehen, unter Molaren stets Milchmolaren usw. 
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Die gebrauchten Abkiirzungen sind: 


a = Approximalkaries Pr 0, PrI, Pr Il und Pr? — Gru 
A =Sozialgruppe A pen mit Rachitisprophyla 
AA =Sozialgruppe AA verschiedenen Grades (sie! 
B =Sozialgruppe B S. 306) 

C =Sozialgruppe C R 0, R+ und R? = verschiede 
Cu = Cuspiden »Rachitis»-Gruppen (siehe 
E = Kaueinheit 298) 

EK = zerstérte Kaueinheit $0,S 1,8 Il und 8? = Grupp 
f = Fissurkaries mit verschieden langer St 
g = Zahnhalskaries lungszeit (siehe S. 282) 


GI, GI, und GIV T =$totalkariése Zihne 
= verschiedene Gruppen mit U 0, UI, U II und U?=Gru; 


Zahnhalskaries (siehe 8. 263) pen mit unterschiedlicher ( 
Io =~obere Inzisiven sundheitskontrolle im _ erst 
Iu =~untere Inzisiven Lebensjahr (s. S. 312) 

J Jahr X extrahierte Ziahne (in z\ 
K =karidse Zahne Tabellen = Anzahl der mit E 
Mo =— Molaren traktion behandelten Kinder 
N =Frequenzzahl (Anzahl der y = Karies an »freien» Zal 

Kinder) flachen 

n =Anzahl der beurteilten Z — Zahnschmerz 
Ziahne 


éx == mittl. Fehler bei Berechnungen mit N in der Forme! fiir die 

Berechnung der mittleren Fehler von Prozentzahlen = Anzahl der 

Kinder (N). Diff./e,—= Verhiltniszah] zwischen der Differetz 

und ihrem mittleren Fehler bei Berechnungen mit N in er 

Formel des mittleren Fehlers = Anzahl der Kinder. Mpg /ex 

entsprechende Verhialtniszahl zwischen der mittleren Differenz wii 

ihrem mitt]. Fehler. 
£, = mittl. Fehler bei Berechnungen mit N in der Forme! fiir die 

Berechnung der mittl. Fehler von Prozentzahlen — Anzahl der 

beurteilten Ziahne (mn). Betreffs der Kaueinheiten ist — der 

Anzahl beurteilter Kaueinheiten. Diff./e,  Verhialtniszahl zwi- 

sehen der Differenz und ihrem mittl. Fehler bei Berechnungen 

mit N in der Formel des mittl. Fehlers = Anzahl der beurteilten 

Zihne. /en == entsprechende Verhiltniszahl zwischen der mitt- 

leren Differenz und ihrem mittl. Fehler. 

Kombinationen von a, f und g bedeuten gleichzeitiges Vorkom- 
men verschiedener Kariesformen, z. B. fa = Fissurkaries + Appro- 
ximalkaries. In einer Tabelle (Nr. 46) ist die Approximalkaries in 
m = mesiale, d —distale und md — mesiale + distale Approximal- 
karies aufgeteilt. 


Zusammenfassung: Nach einer allgemeinen Diskussion iiber ‘ic 
verschiedenen Méglichkeiten der statistischen Bearbeitung «es 
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Materials, verbunden mit Kritik an dem Verfahren gewisser ande- 
rer Autoren, legt der Verfasser die hier angewandte statistische 
\lethodik vor. Die Begriffe »totalkariéser Zahn» und »zerstérte 
i.aueinheit» werden begriindet. Die Karieshiufung wird ausser 
lurch die Frequenz kariéser Gebisse in der Hauptsache durch die 
»rozentuale Anzahl kariéser Zihne, bezogen auf die Zahl der 
heurteilten Zihne, durch die prozentuale Anzahl totalkariéser und 
italkariéser + extrahierter Zihne sowie durch die prozentuale 
Anzahl zerstérter Kaueinheiten angegeben. Als kariés zihlen alle 
Gebisse mit mindestens einem kariésen Milchzahn. Zu den karié- 
sen Milehzihnen werden alle Zihne mit nachgewiesener kariéser 
“chidigung gezihlt (also auch totalkariése Zihne) sowie alle 
konservativ behandelten und extrahierten Milchzihne. Vergleiche 
zwischen verschiedenen Gruppen werden mittels Prozentzahlen vor- 
venommen. Zur Nachpriifung dessen, ob die Differenzen statistisch 
vesichert oder wahrscheinlich sind, werden die mittleren Fehler 
der Differenzen verwertet. Die mittleren Fehler, die man erhilt, 
wenn JN jn der iiblichen Formel zur Berechnung des mittl. Fehlers 
von Prozentzahlen gleich der Anzahl beurteilter Zaihne gesetzt 
wird, sind zu giinstig. Nach gewissen Berechnungen sind die an 
die Grésse des Verhiltnisses zwischen der Differenz und ihrem 
mittl. Fehler gestellten Forderungen fiir die Anerkennung stati- 
stich gesicherter oder wahrscheinlicher Differenzen deshalb er- 
heblich verschairft worden. Die Grésse der Zahlen, mit denen der 
mittlere Fehler zu multiplizieren sein muss, ohne die Grésse der 
Differenz zu iibersteigen, damit ein Unterschied als statistisch 
gesichert oder wahrscheinlich anerkannt wird, ist tabellarisch 
angegeben (Tabelle 4, S. 80), und zwar sind in besonderen Spalten 
die Zahlen fiir das ganze Milchgebiss und fiir verschiedenen Zahn- 
gruppen aufgefiihrt. 

Den Abschluss des Kapitels bildet eine Zusammenstellung der 
wichtigsten in den Tabellen gebrauchten Abkiirzungen. 


KAP. 6. 


Zusammensetzung und Repriisentativitit des 
Materials. 


Zusammensetzung des Materials. 


Das Material, das im ganzen 2593 Kinder im Alter zwischen 1. 
und 7 Jahren umfasst, wird zweckmiissig in ein Hauptmaterial wid 
verschiedene Spezialmaterialgruppen zerlegt. Das Hauptmater ul 
umfasst die Stadt- und Landkinder, die durch die Felduntersuchung 
erfasst worden und zwischen 3 und 7 Jahre alt sind. Das Hauyt- 
material bildet den Ausgangspunkt fiir die meisten bearbeiteicn 
Fragen. Die Spezialmaterialgruppen, die zur Beleuchtung gewis- 
ser Spezialfragen herangezogen worden sind, lassen sich nach «er 
Art ihrer Beschaffung zwanglos in drei Gruppen gliedern. Speziu- 
material I umfasst die Kinder zwischen 17/, und 3 Jahren in der 
Stadt und auf dem Lande, die gleichzeitig mit den Kindern ‘es 
Hauptmaterials untersucht worden sind. Spezialmaterial II eut- 
hilt die in Malméer Tagesheimen untersuchten Kinder im Alter 
zwischen 17*/, und 3 Jahren, Spezialmaterial III schliesslich wm- 
fasst die Drei- bis Sechsjahrigen, die in privaten Malméer Kinder- 
giirten untersucht wurden. Aus Tabelle 5 ist die Starke ies 
Hauptmaterials und des Spezialmaterials I-III zu ersehen. Ferner 
verzeichnet die Tabelle die Anzahl der beurteilten Milchzihne. 


Das Hauptmaterial. 


Von insgesamt 2593 untersuchten Kindern gehéren 2129 dem 
Hauptmaterial an, also 82.1. %. 41258 von 49716 beurteilten Milch- 
zihnen (= 83.0 %) entfallen auf das Hauptmaterial. Von en 
2129 Kindern des Hauptmaterials lebten 1044 in der Stadt und 
1085 auf dem Lande. Die Zahl der untersuchten Stadt- und Land- 
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TABELLE 5. Anzahl der untersuchten Kinder und beurteilten Milchzdhne 
im Hauptmaterial und den Spezialmaterialgruppen. 


Anzahl Anzahl 
Material d. untersuchten| d. beurteilten 
Kinder Zihne 


Hauptmaterial 2129 41258 


Spezialmaterial I 313 5702 
Spezialmaterial II 82 1457 
Spezialmaterial III 69 1299 


Spezialmaterial I+II+III .. 464 8458 


Gesamtmaterial 2593 49716 


kinder ist also etwa die gleiche. Was die Beschrinkung des 
Hauptmaterials auf Kinder von 3, 4, 5 und 6 Jahren betrifft, 
sind ein paar Gesichtspunkte hervorzuheben. Als bei Beginn der 
Materialbeschaffung zunichst keine Kinder von weniger als 3 
Jahren untersucht wurden, geschah dies, wie schon erwihnt, des- 
halb, weil man befiirchten musste, dass es griéssere Schwierig- 
keiten bieten wiirde, solch kleine Kinder zu untersuchen. Ein 


weiterer Grund dafiir, die Grenzlinie bei Vollendung des 3. Lebens- 
jahres zu ziehen, war der, dass erst in diesem Alter-so gut wie 
alle Kinder siimtliche 20 Milechzihne bekommen haben. Dass auch 
Sechsjihrige in die Untersuchung einbezogen sind, liegt daran, 
dass die Kinder in Schweden erst in dem Jahre schulpflichtig 
werden, in dem sie das siebente Lebensjahr vollenden. Nur in 
Ausnahmefillen und zwar gewodhnlich in wirtschaftlich besser 
gestellten Kreisen kommt es vor, dass die Kinder schon in dem 
Jahre zur Schule gehen, in welchem sie 6 Jahre werden. Das 
Schuljahr beginnt Ende August. Die meisten Kinder sind also 
bei Schulbeginn schon 7 Jahre (die in den Monaten Jan. bis 
Ende Aug. desselben Jahres 7 Jahre geworden sind). Eine klei- 
nere Zahl von Kindern ist bei Beginn des ersten Schuljahres 6 
Jahre und wird 7 Jahre vor Ende des Kalenderjahres. Da die 
Materialbeschaffung auf dem Lande erst Anfang Oktober (1938) 
abgeschlossen wurde, war eine kleine Anzahl der untersuchten 
Sechsjihrigen eben zur Schule gekommen. Im grossen ganzen ist 
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TABELLE 6. Anzahl der untersuchten Kinder in verschiedenen Jah) 
gruppen des Hauptmaterials. (N = Anzahl der Kinder.) 


% 


3 J. , 5 J. | 6 J. 
| 


N 


Stadt 1044 28.9 244 
Land 1085 27. 24.1 260 


Summe 2129 | 26.5 504 


aber in Schweden das siebente Lebensjahr noch nicht zum eige 
lich schulpflichtigen Alter zu zihlen. Deshalb wurde es ai 
fiir richtig gehalten, in dieser Arbeit dieses Alter zum vorsch 
pflichtigen Alter zu zihlen. 

Tabelle 6 verzeichnet die Anzahl der untersuchten Kinder 
den einzelnen Jahresgruppen des Hauptmaterials. (3J bedeu 
dass die Kinder das dritte Lebensjahr vollendet haben, aber noch 
nicht 4 Jahre sind, usw.) Sowohl in der Stadt als auf dein 
Lande ist, wie man sieht, die Verteilung auf die einzelnen Jahres- 
gruppen eine sehr gleichmiassige, und zwar umfasst die kleinsie 
23.0 und die grésste 28.9 % der Untersuchten. 

Die Verteilung nach dem Geschlecht zeigt Tabelle 7. In der 
Stadt wie auf dem Lande sind die Knaben ein wenig in der Ube: 
zahl (52 % gegeniiber 48 % Miidchen). Dies scheint dem wahren 
Ubergewicht der Knaben in diesen Altersgruppen der Gesamthe 
vélkerung zu entsprechen. In ganz Schweden waren namlich 
beispielsweise am 1. 1.1938 51.0 % der Kinder im Alter zwischen 
3 und 7 Jahren Knaben. In Malmé waren 51.2 % aller in den 
Jahren 1932—1935 Lebendgeborenen Knaben. 

Um die Altersverteilung innerhalb jeder einzelnen Jahresgrupye. 
d.h. bei den Dreijihrigen, Vierjihrigen usw. zu beleuchten, ist 
eine weitere Aufgliederung danach vorgenommen worden, wie 
viele Monate seit dem letzten Geburtstag vergangen waren. Kin- 
der, die schon 3 Jahre, aber noch nicht 3 Jahre und 1 Monat 
alt waren, wurden als durchschnittlich 3 Jahre und 15 Tage alt 
oder 37/,, Jahre betrachtet. Sehen wir. von den Ganzen ab, so 
bekommen wir also eine Reihe */.,, */., ... 7°/2.4 Jahr, in der diese 
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TABELLE 7. Anzahl der Knaben und Mddchen des Hauptmaterials. (N = 
Anzahl der Kinder.) 


Knaben Miidchen | 


Total 


N 


52.0 501 
52.0 521 


Summe 52.0 | 1022 


TABELLE 8. Das mittlere Alter der einzelnen .Jahresgruppen im 
Hauptmaterial. 


4 J. 5 J. 


Stadt .. 4.50 5.50 
Land .. 4.50 5.46 


Briiche Klassenmitten mit der Klassenbreite */,., Jahr (= 1 Monat) 


darstellen. Die auf diese Weise berechneten Mittelwerte fiir die 
einzelnen Jahresgruppen sind in Tabelle 8 verzeichnet. Wir sehen 
aus dieser Tabelle, dass sowohl in der Stadt als auf dem Lande 
in den einzelnen Jahresgruppen das Durchschnittsalter etwa 3.5, 
45, 55 und 6.5 Jahre betriigt, wie bei einer gleichmiissigen Ver- 
teilung innerhalb der Altersgruppen nicht anders zu erwarten war. 

Die 464 Kinder des, Spezialmaterials I, II und III hatten 8458 
beurteilte Milchzihne. Die Verteilung der Kinder auf die Jahres- 
gruppen im einzelnen ist aus Tabelle 9 zu ersehen. Die Gesamt- 
zahl untersuchter Kinder im Alter zwischen 17/, und 2 Jahren 
sowie zwischen 2 und 3 Jahren betriigt nicht weniger als 86 
baw. 309, doch sind diese beiden Jahresgruppen heterogen zu- 
sammengesetzt, denn das Material stammt sowohl vom Lande 
als aus der Stadt, wobei auch Kinder aus Tagesheimen einbezogen 
sind. Spezialmaterial III ist, wie man sieht, aus kleinen Jahres- 
gruppen zusammengesetzt. Namentlich die Drei- und Vierjihrigen 
sind hier schwach vertreten. 


N % 
Stadt...... 1044 543 48.0 
1085 564 48.0 
| 48.0 | 
| | 3. ee | 63. | 
6.40 
| 
6.45 
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TABELLE 9. Anzahl der Kinder im Spezialmaterial 1, Il und III. 


I II 


Alter 
Stadt | Land Stadt+ Land Stadt 


1's | 23 | 19) 12) 31 | 27) 27) 54 
87 | 90} 172 |130/129] 259 


Summe 110 ;101|102 203 [157 313 17/35 


Gesamtzahl der Kinder in den Spezialmaterialgruppen = 464 S:e 69 


TABELLE 10. Das mittlere Alter der einzelnen Jahresgruppen im Spe ial 
material I, II und III. 


I II 


Stadt+ Stadt Stadt+ 


Stadt | Land Land 


1.81 1.80 1.80 1.76 1.79 
2.56 2. 2.51 2.47 2.50 


Tabelle 10 verzeichnet das Durchschnittsalter der einzeluen 
Jahresgruppen des Spezialmaterials I, If und III. In der nied Be: 
rigsten Jahresgruppe (zwischen 17*/, und 2 Jahren) entspricht cin 
mittleres Alter von 1.7 Jahren einer gleichmissigen Altersver Die 
teilung. Das gefundene Durchschnittsalter von 1.79 lasst cine Bes 
befriedigend gleichmissige Verteilung annehmen. Auch in den kei 
iibrigen Jahresgruppen weichen die gefundenen Werte nicht so Fail 
stark von den idealen 2.5, 3. usw. ab, dass man eine nennetis- “aa 
wert ungleichmissige Verteilung annehmen miisste. liiss 
was 
erze 
Fan 

Die Zusammensetzung des Materials in bezug auf seine soziale Lan 
Schichtung ist von besonderer Bedeutung, da eine der gestellten int 
Hauptaufgaben darin bestand, die Karieshiufung in unterschied- rest 


Die Prinzipien fiir die soziale Gruppierung des Materials. 
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lichen sozialen Milieus zu studieren. Bei einer solechen Gruppierung 
der untersuchten Kinder muss man sich bemiihen, die Gruppen- 
grenzen so zu ziehen, dass die in einer Gruppe zusammengefassten 
Kinder im grossen ganzen unter gleichen sozialen Verhiltnissen 
leben. Der Durchsechnitt jeder Gruppe muss sich deutlich vom 
Durchsehnitt der Nachbargruppe (oder -gruppen) unterscheiden. 
Stellt man zu viele Gruppen auf, so lauft man Gefahr, dass sich 
verschiedene Gruppen wenig oder gar nicht in bezug auf die durch- 
schnittliche Lebenshaltung voneinander unterscheiden, sowie dass 
die einzelnen Gruppen so klein sind, dass die statistische Bear- 
beitung sich erschwert oder keine Méglichkeit zu gesicherten Folge- 
rungen bietet. Die Daten, von denen man ausgehen kann, 
wenn man ein untersuchtes Kind sozial einstufen will, sind 
der Beruf des Vaters (der Mutter), das Einkommen und die 
Grisse der Familie sowie die Art und Weise, wie der betref- 
fende Haushalt besorgt wird. Der Beruf des Vaters und die Grésse 
der Familie konnten bei der Erhebung der Anamnese leicht erfragt 
werden. Bei den’ Besuchen in den Hiusern bot es auch keine 
Schwierigkeit, sich ein Bild davon zu machen, in welchen Familien 
aus verschiedenen Ursachen (Armut, Unfaihigkeit usw.) besondere 
Missstinde in der Fiihrung des Haushalts herrschten. Was das 
Familieneinkommen angeht, das sich in den meisten Fillen mit 
dem Einkommen des Familienvaters deckte, war es schwieriger, 
brauchbare Angaben zu erhalten. Die Einkiinfte der meisten 
Bessersituierten konnten aus dem Register ersehen werden, das 
in Sechweden iiber die grésseren Jahreseinkommen Auskunft gibt. 
Die meisten iibrigen Familien in der Stadt haben bereitwillig 
Bescheid tiber das Familieneinkommen gegeben. Indessen bestand 
keine Méglichkeit, die Angaben zu kontrollieren. In gewissen 
Fillen waren die Antworten recht ungenau. Auf dem Lande traten 
weitere Schwierigkeiten hinzu. Der Lebensstandard der Landwirte 
lisst sich nicht nach dem Bareinkommen beurteilen, denn vieles, 
was fiir den Lebensunterhalt notwendig ist, wird auf dem Hofe 
erzeugt. Ich habe daher gar nicht versucht, in den betreffenden 
Familien Auskunft iiber das Einkommen zu erhalten. Bei den 
Landarbeitern wird gewéhnlich ein wesentlicher Teil des Lohnes 
in natura ausbezahlt, weshalb das wahre Einkommen nicht fest- 
gestellt werden konnte. 
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Als wesentlicher Richtpunkt bei der sozialen Einstufung muss! \y 
daher die Berufe der Versorger dienen. In dem stidtischen M: 
rial war es ziemlich leicht, drei Gruppen zu unterscheiden. 7» j- 
schen einer Sozialgruppe A, in der die Eltern wenigstens verh 
nismissig gutsituiert sind, und einer Sozialgruppe C mit Kind 
aus wirtschaftlich schwicheren Familien steht eine Mittelgru 
B mit Kinder aus Hiausern, die einen relativ guten Standard, < 
ohne jeden Uberfluss, behaupten. Im nachfolgenden Verzeic! 
sind die wichtigsten Berufsgruppen der einzelnen Sozialgrup 
des stidtischen Materials aufgezahlt. 

Sozialgruppe A: Lehrer (an Volks- und héheren Schulen), A: te 
(einzelne Fille), Ingenieure und Betriebsleiter, h6here Beamte in 
Verkehr, Banken und Privatwirtschaft), gutsituierte Geschaftsle: 

Sozialgruppe B: Fest angestellte Industriearbeiter, Bauarbe: er 
und Gemeindearbeiter. Handwerker wie Schuhmacher, Schneier 
und Schreiner. Kleine Kaufleute, untere Beamte (Strassenhs in, 
Eisenbahn, Post und Polizei) und Kraftwagenfiihrer. Die (vst 
angestellten Arbeiter bilden die Mehrheit in dieser Gruppe. 

Sozialgruppe C: Ungelernte Arbeiter, Saisonarbeiter, also zvit- 
weilig arbeitslos, gewisse »niedere» Handwerker (wie Biirsten- 
binder, Holzschuhmacher). Einige Witwen von Arbeitern lelien 
unter so kiimmerlichen Verhiltnissen, dass sie hier eingestuft 
werden mussten (der Familienversorger war in diesen Fallen 
gewohnlich seit einigen Jahren tot). 

Nun kann indessen aus leicht einzusehenden Griinden der Beruf 
des Vaters nicht in allen Fallen eine ausreichende Grundlage fiir 
die soziale Einstufung sein. So war in vielen Arbeiterfamilien 
mit zahlreichen Kindern die Wirtschaftslage bedeutend ungiinsti- 
ger als in Familien mit wenigen Kindern, wo der Vater densellen 
Beruf ausiibte. Im allgemeinen bot es beim Besuch in den Hiiusern 
keine Schwierigkeit festzustellen, welche Familie aus diesem oder 
jenem Grunde der Gruppe C zugeteilt werden musste. In einigen 
Fillen herrschten kiimmerliche Verhiltnisse z. B. infolge Trunk- 
sucht des Vaters, die eine Einstufung in Gruppe C rechtfertigten. 
Ausserdem ist der Verf. konsequent so vorgegangen, dass in allen 
Fallen, in denen ein Zweifel daran bestehen konnte, ob eine 
Familie zu einer der beiden Aussengruppen (A oder C) zu stellen 
sei, diese Familie in der Mittelgruppe untergebracht wurde. Auf 
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se Weise wurde der Unterschied zwischen den Gruppen A und 
} verscharft. Ausserdem diirfte unverkennbar auch zwischen den 

uppen A und B sowie B und C ein sicherer Unterschied hin- 

itlich des durchschnittlichen Lebensstandards bestehen. Wer 
Lebensfiihrung in den verschiedenen Milieus eingehender beob- 
‘htet hat, weiss, dass der Unterschied u.a. in den Wohnungs- 
hiltnissen, in der Ernaihrungsweise, in der Kleidung sowie in 
schiedener Einstellung zur Gesundheitspflege zum Ausdruck 
mmt. Zum gréssten Teil sind diese Unterschiede durch die 
verschiedenartigen wirtschaftlichen Méglichkeiten in den einzelnen 
Gruppen bedingt. Die Kinder der Gruppe A stammten aus Fami- 
lien mit einem Jahreseinkommen von mindestens 5.000 Kronen, 
meist wesentlich mehr. In der Gruppe B betrug das erklirte 
Jahreseinkommen 3.000—5.000 Kronen, in den meisten Fillen 
zwischen 3.000 und 4.000. Nach den amtlichen statistischen An- 
gaben war das durchschnittliche Jahreseinkommen der Industrie- 
arbeiter in Schweden 1936 in den Industriezweigen, die haupt- 
sichlich in den Stidten angesiedelt sind, etwa 3.000—3.700 Kro- 
nen. Fiir Malmé liegen Angaben iiber das Durchschnittseinkom- 
men der stadtischen Beamten, Handwerker, Kraftwagenfiihrer und 
unteren Beamten vor. Im Jahre 1934 betrug deren Jahresein- 
kommen zwischen 2.800 und 3.800 Kronen, 1938 zwischen 3.000 
und 4.150 Kronen (ungefiihre Zahlen). Diese Zahlen stimmen gut 
mit den bei Erhebung der Anamnese in Erfahrung gebrachten iiber- 
ein. In der Gruppe C wurde das Jahreseinkommen in den meisten 
Fillen auf wesentlich unter 3.000 Kronen beziffert. Nur in wenigen 
Fallen lag es tiber 3.000 Kronen, die Zuweisung zur Gruppe C 
erfolgte in diesen Fallen wegen Kinderreichtums der Familie oder 
Verwahrlosung des Haushalts, gewéhnlich aus beiden Griinden 
zugleich. 

Die obigen Regeln fiir die soziale Einstufung lassen sich nicht 
ohne weiteres bei der Landbevélkerung anwenden. So kommen 
hier u.a. ganz neue Berufsgruppen hinzu: Landwirte und Land- 
arbeiter. Unter denen, die bei Erhebung der Anamnese als Beruf 
»Landwirt» angaben, finden sich Personen mit sehr unterschied- 
lichem Lebensstandard. Am deutlichsten zeigt dies die Tatsache, 
dass sich die Grésse der Héfe zwischen wenigen Hektar und etwa 
20) Hektar bewegen kann. Die einzige Méglichkeit, eine soziale 
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Gruppierung der Landwirtsfamilien vorzunehmen, war, die Gri-se 
des Hofes den Ausschlag geben zu lassen. Ein vom Verf. hi 
fiir ausgearbeiteter Vorschlag wurde dann mit dem Sekretiir 
Landwirtschaftskammer von Malméhus lin durchgesprochen, 
ein hervorragender Kenner der schonischen Landwirtschaft 
Nach einigen kleineren Abinderungen wurden folgende Reg 
fiir die Einstufung der Landwirtsfamilien festgesetzt. Die Gem 
den Blentarp, Everléf, Hofterup, Saxtorp, Sévde und gewisse ‘J 
von St. Hammar und Hyby nahmen eine Sonderstellung ein, d: 
sich bei ihnen um weniger fruchtbaren, stark sandigen Bo 
handelt. Zur Sozialgruppe A werden Landwirte gezihit, d 
Hof mindestens 20 Hektar bebauten Bodens umfasst, in den e! 
genannten Gemeinden mit schlechterem Boden jedoch erst | 
mit mindestens 25 Hektar. Bei Pachtgiitern wurde die un 
Grenze auf 25 Hektar angesetzt (also auch in Gemeinden 
besserem Boden; Pichter so grosser Héfe in den Gebieten 
magerem Boden gibt es kaum). Landwirte mit Héfen, «i 
bebautes Areal unter 7*/, Hektar betrigt, auf mageren Bi 
unter 10 Hektar, (am besten wird man diese vielleicht als Kk 
bauern bezeichnen) sowie Piichter mit Héfen von unter 10 Hektar 
sind in Gruppe C eingestuft worden. Diese gepachtete Hoéfe laven 
fast ausnahmslos in den weniger fruchtbaren Gebieten, und ie 
betreffenden Familien lebten durchweg in diirftigen Verhltnissen. 
Die iibrigen Landwirte bilden die Mittelgruppe. Angehérige anderer 
Berufe sind nach den gleichen Richtlinien wie in der Stadt sozial 
eingestuft worden. Nachstehend ein vollstandigeres Verzeiclinis 
der Berufe, die auf dem Lande den einzelnen sozialen Gruppen 
zugewiesen worden sind. 

Sozialgruppe A: Pfarrer, Lehrer, Ingenieure, gréssere Geschiifts- 
leute, Landwirte mit Héfen von mindestens 20 Hektar bebauten 
Bodens (in gewissen weniger fruchtbaren Gebieten mindestens 
25 Hektar), Pachter von Héfen mit wenigstens 25 Hektar bebauten 
Bodens. Gut 50 % der Kinder dieser Gruppe stammen aus Land- 
wirtskreisen. 

Sozialgruppe B: Kleinere Geschiftsleute, Handwerker, untere 
Beamte (Polizei, Eisenbahn), Industriearbeiter mit fester Anstel- 
lung, Bauarbeiter, Kraftwagenfiihrer, Vorarbeiter in der Land- 
wirtschaft, Landwirte mit Héfen von bis 19*/, Hektar (aul 
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mageren Béden von 10 bis 24'/, Hektar), Piichter auf Héfen von 
10 bis 247/, Hektar. In dieser Gruppe herrscht kein Beruf be- 
sonders stark vor. 

Sozialgruppe C: Landarbeiter, ungelernte Arbeiter, Handlanger 
uni Saisonarbeiter, gewisse »niedere» Handwerker (Holzschuh- 
macvher), Landwirte (Kleinbauern) mit Héfen von unter 7 */, Hektar 
(auf mageren Béden unter 10 Hektar), Pichter auf Héfen mit 
weniger als 10 Hektar. Die Landarbeiterkinder machen den 
grissten Teil (40 %) der Sozialgruppe C aus. 

ler Verfasser hat beim Sammeln des Materials den bestimmten 
Eindruck gewonnen, dass eine Gruppierung nach den vorerwihn- 
ten Richtlinien auch auf dem Lande soziale Gruppen mit unter- 
schiedlicher durchschnittlicher Lebenshaltung ergibt. Doch muss 
betont werden, dass dies nur im Durchschnitt gilt, denn man kann 
auch unter sehr diirftigen Verhiltnissen ein sehr wohlgeordnetes 
hiusliches Leben mit wachem Interesse fiir eine gute Pflege der 
Kinder finden. Wie in der Stadt haben die Gruppenzuweisungen 
sich in gewissen Ausmass nach der Kinderzahl und der Fiihrung des 
Haushalts richten miissen. So ist beispielsweise eine kinderreiche 
Landwirtsfamilie, trotzdem sie auf einem Hof von 22 Hektar sass, 
zur Gruppe B gezihlt worden, ein Schmied mit 11 Kindern, von 
denen 7 im Elternhaus waren, und sehr verwahrlostem Haushalt 
zur Gruppe C. Wie beim stiidtischen Material, so sind auch auf 
dem Lande zweifelhafte Fille in Gruppe B untergebracht worden. 

Was die Einkommensverhiltnisse der einzelnen Gruppen auf 
dem Lande betrifft, so geht teils aus den anamnestischen Angaben, 
teils aus amtlichen statistischen Daten hervor, dass die Einkiinfte 
wenigstens der Gruppen B und C hier niedriger sind als in der 
Stadt. Das Jahreseinkommen der Arbeiter an Zuckerfabriken und 
Ziegeleien (also der Industrien, die auf dem Lande am stirksten 
vertreten sind) betrug im Jahre 1936 durchschnittlich etwas unter 
2.500 Kronen. Diese Zahl gilt fiir ganz Schweden, wie aber aus 
den anamnestischen Auskiinften erhellt, treffen sie ungefiihr auch 
auf die schonischen Arbeiter dieser Kategorie zu. Fiir Landarbei- 
ter im Bezirk Malmoéhus lain, die ja der Sozialgruppe C zugezihit 
sind, wurde das Arbeitseinkommen 1937 auf 1136 bis 1742 Kronen 
jihrlich geschitzt, je nach der Art der Arbeit. In vielen Fallen 
trigt hier die Frau mit zum Unterhalt der Familie bei, indem sie 
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beim Bauern melkt, doch diirfte das Gesamteinkommen sole 
Familien im Jahre 1938 nur ausnahmsweise 2.000 Kronen ii! 
schritten haben. Eingerechnet ist bei den Landarbeitern se}\, 
der Teil des Lohnes, der in natura gezahlt wird. 

In dem landlichen Material besteht die Méglichkeit, verglei 
halber Kinder aus zwei scharf voneinander getrennten Bei 
gruppen herauszugreifen, nimlich Landwirtskinder und Lan 
beiterkinder. Ein solcher Vergleich ist vom sozialen Gesic 
punkt aus besonders von Interesse, da es sich ja um Arbeit: 
und deren Arbeitnehmer handelt. Der Verf. hat daher zur 
leuchtung gewisser Fragen eine Gruppe »Kinder von Landwii 
und eine Gruppe »Kinder von Landarbeitern» einander gegenii 
gestellt. Es galt dabei, zwei Gruppen zu erhalten, die sich bet) 
des durchschnittlichen Lebensstandards sicher voneinander un 
schieden. Es wurde fiir gerechtfertigt angesehen, zu den Li:i- 
wirtskindern solche von Héfen bis zu 15 Hektar hinunter zu zii! 
Verschiedene Landarbeiterkinder, deren Eltern noch etwas ei: 
Landwirtschaft hatten, héchstens ein paar Hektar, sind aus der 
Landarbeitergruppe ausgeschlossen worden. 


Die Verteilung des Materials auf die Sozialgruppen. 


Das Hauptinteresse kniipft sich beziiglich der Verteilung «es 
Materials auf die einzelnen sozialen Gruppen an das Hauptmate 
rial. In Tabelle 11 ist angegeben, wie viele Kinder die einzelnen 
sozialen Gruppen in der Stadt und auf dem Lande enthalten. Wir 
sehen, dass in der Stadt ebenso wie auf dem Lande die Gruppe A 
klein ist; sie umfasst nur 10.2 bzw. 14.9 % der Kinder. In der Stadt 
ist Gruppe B am stirksten, mit 69.3 %, wihrend die C-Gruppe 
20.6 % umfasst. Auf dem Lande sind die Gruppen B und © mit 
40.0 bzw. 451 % ungefihr gleich stark. Zu beachten ist, «ass 
Gruppe C auf dem Lande stirker ist als in der Stadt. Wie aus 
der Tabelle ersichtlich, ist die Verteilung in allen Jahresgruppen 
iiberall annihernd dieselbe. 

In Tabelle 12 ist das Spezialmaterial I nach denselben Prinzipien 
wie das Hauptmaterial aufgeteilt. Der Hauptunterschied in der 
Verteilung liegt darin, dass die Sozialgruppe C in diesem Spezia!- 
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TABELLE 11. Anzahl der untersuchten Kinder des Hauptmaterials, nach 
sovialen Gruppen in der Stadt und auf dem Lande verteilt. (A, B und 
C = soziale Gruppen. N = Anzahl der Kinder.) 


B C 
Total 


240 
258 
302 
244 


Summe 1044 106 


Land 


15.3 38.9 | 120 45.8 
17.6 39.5 | 129 429 
13.4 44.3 | 111 42.4 
260 131 | 97 37.3 | 129 496 


| 


Sumsme 1085 2 149 | 434 40.0 | 489 45.1 


TABELLE 12. Anzahl der untersuchten Kinder im Spezialmaterial 1, nach 
sozialen Gruppen verteilt. (A, B und C= soziale Gruppen. N = Anzahl 
der Kinder.) 


Total 


60.9 
D8.6 


Land 


2 6.5 
21 12.2 


Alter 
| | N % N % N % 
| Stadt 
| | 
3 24 10.0 168 70.0 48 20.0 
4 28 109/175 678 | 5d 213 
5 26 8.6 | 214 70.9 62 20.5 
6 28 11.5 | 166 68.0 50 20.5 
10.2 | 723 69.3 | 215 20.6 
—- 
3 
7 4 
| 
| 
| | A B C | 
\ | | N 9% N  % N | 
e | Stadt | 
35 | 1/9 93 2 8.7 14 | 7 30.4 
8 | 2 87 11 126] 51 % 28.7 
a] 
| 
1'/s 31 13° 419 | 16 516 
1. 2 172 58 337 | 93 541 
7 
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TABELLE 13. Anzahl der untersuchten Kinder von Landwirten sowie 
Kinder von Landarbeitern. 


Kinder Kinder | 
von von Land- 
Landwirten | arbeitern 


material prozentual mehr Kinder umfasst als im Hauptmate! 
In der Stadt betriigt der Unterschied etwa 9 %, auf dem Lai le 
etwa 7 %. 

Die Anzahl der Kinder in den Einzelgruppen »Kinder von La 
wirten» und »Kinder von Landarbeitern» ist in Tabelle 13 \ 
zeichnet. Die Kinder, die zwischen 3 und 7 Jahre alt sind, gehé 
auch dem Hauptmaterial an. Die Gesamtzahl der Kinder in bei: 
Gruppen ist 140 bzw. 205. 

Fiir die Spezialgruppe Il (Kinder aus Tagesheimen in Mali 
ist es nicht méglich, eine soziale Gruppierung vorzunehmen. 
den Angaben der Leiterinnen dieser Heime geht jedoch her 
dass die betreffenden Kinder sowohl aus Familien der Gruppe & 
als solechen der Gruppe C stammen. Was das Spezialmaterial |II 
(Kinder aus privaten Malméer Kindergirten) betrifft, ist aus den 
Berufen der Eltern wie aus dem Steuerregister zu entnehmen, (iss 
diese Kinder aus Haiusern kommen, die durchschnittlich besser 
situiert sind als die Sozialgruppe A in der Stadt. 


Die Reprisentativitit des Materials. 


Will man feststellen, ob und in welchem Grade das Material. 
und zwar in erster Linie das Hauptmaterial, einen Querschnitt 
durch die untersuchten Altersklassen bietet, so muss man zunichist 
in Erfahrung bringen, ob die untersuchten Kinder in der Stadt 
und auf dem Lande wirklich als Stadtkinder bzw. Landkinder 
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5 27 46 
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] 
( 
d 
hi 
1 
hi 
al 
te 
Zi 

al 

ku 
Ki 
su 
Z0: 
im 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 99 


trachtet werden kénnen. Es stellte sich nimlich bei der Unter- 

hung heraus, dass ein Teil der »Stadtkinder» vom Lande zuge- 

en war und dass verschiedene »Landkinder» friiher in der Stadt 

stadtaihnlichen Siedlungen gelebt hatten. In welchem Aus- 

ss dies der Fall gewesen ist, geht aus Tabelle 14 hervor. In 

Tabelle sind die untersuchten Kinder in der Stadt, die minde- 

os */, Jahr auf dem Lande gewohnt hatten, sowie die unter- 

hten Kinder auf dem Lande, die mindestens */, Jahr in der 

dt oder stadtihnlichen Siedlungen gelebt hatten, in besonderen 
Spalten aufgefiihrt. Die meisten dieser zugezogenen (in die Stadt) 
wl fortgezogenen (aus der Stadt) Kinder waren nach oder von 
M:.!m6é verzogen. In einer kleinen Zahl von Fallen hatte das 
Kind jedoch in einer anderen Stadt oder stadtihnlichen Siedlung 
gevohnt. Nur in ganz vereinzelten Fallen waren es Stidte ausser- 
hai Schonens gewesen. Kinder, die aus einer anderen Stadt nach 
Malm6é verzogen waren, sind als echte Stadtkinder gezihlt wor- 
den. Kinder, die vor der Eingemeindung des Stadtteiles Husie 
nach Malmé am 1.1.1935 in diesem Stadtteil gewohnt hatten, 
sind auch fiir die Zeit vorher als in Malmé ansissig betrachtet 
worden. Auf etwaige Sommeraufenthalte auf dem Lande ist in 
der Tabelle keine Riicksicht genommen. Der Ubersicht halber 
sind die Kinder nach Sozialgruppen gegliedert. 

Aus Tabelle 14 geht hervor, dass 5.6+0.7 % der untersuchten 
Stadtkinder friiher mindestens */, Jahr auf dem Lande gewohnt 
hatte, wihrend 25+0.5 % der untersuchten Landkinder mindestens 
‘, Jahr in der Stadt oder einer stadtihnlichen Siedlung gelebt 
hatten. Der Prozentsatz der zugezogenen Kinder ist also grésser 
als der Prozentsatz der fortgezogenen, und der Unterschied, 
+26+0.6 %, ist statistisch gesichert. Ein Unterschied von In- 
teresse zwischen den einzelnen Sozialgruppen liegt hier nicht vor. 
Zu bemerken ist, dass von den Kindern, die sowohl in der Stadt 
als auf dem Lande gewohnt hatten, nur wenige ihren Wohnsitz 
kurz vor der Untersuchung gewechselt hatten. Viele von diesen 
Kindern haben die meiste Zeit an dem Ort verbracht, wo sie unter- 
sucht sind. Zusammenfassend lisst sich sagen, dass die zuge- 
zogenen und fortgezogenen Kinder sich gleichmissig auf das 
Material verteilen, dass ihre Zahl relativ klein ist und dass sie 
im allgemeinen die meiste Zeit entweder in der Stadt bzw. auf 
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TABELLE 14. Anzahl der in die und aus der Stadt verzogenen Kinder des 
N1 = Anzahl der Kinder, die immer in der Stadt gewohnt haben. Ne = Anzahi 


Ns == Anzahl der Kinder, die stets auf dem Lande gewohnt haben. Na = 
N =Gesamtzahl der Kinder in den einzelnen 


An 


Stadt 
A B 
Alter 
NIN, | N, | «Ney n | N, | N, | Ney 
| 
3 24 | 24] 0 Oot42 | 168/163] 5 | 30+13 
4 93 | 1 36+35 | 17%5|159| 16] 91422 
5 2% | 26] 0 00+38 | 214/198] 16 | 
6 28 | 2%! 2 7745.0 | 166/160} 6 | 
Summe | 106 | 103 | 3 2.8+1.6 723 | 680 | 43 | 5.9+0.9 
Land 
A B 
Alter 
N | N, | N,| n | N, | % Ny ty 
3 40 | 38] 2 50434 | 102 | 101} 1 10+1.0 
4 53 | 2 |119 | 14] 5 | 
5 35 | 34] 1 29+28 |116 | 113] 3 | 
6 34 32} 2 5.9+4.1 97 95 2 2.1+1.5 
Summe | 162 | 155 | 7 43t+ie | 434 | 423 | 11 25+0.1 
Diff. N,—N,=—15+23 Diff. N,-N,=+34+1.15 


dem Lande gewohnt haben. Es diirfte daher gerechtfertigt sein, 
ohne besondere Beriicksichtigung dieser Kinder die untersuchten 
Stadtkinder die Stadt, und die untersuchten Landkinder das Land 
reprisentieren zu lassen. 

Als zweite Frage interessiert uns, wenn wir die Repriisentativi 
tit des Hauptmaterials zu beurteilen wiinschen, die, einen wie 
Anteil an der Gesamtkinderzahl 
Lebensjahren und Gebieten die von der Untersuchung erfassten 
Kinder ausmachen. Was die Stadt Malmé betrifft, lisst sich eine 


grossen 


4 
in den untersuchten \ 
] 
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Hauptmaterials. (A, B und C bezeichnen verschiedene soziale Gruppen. 
der Stadtkinder, die mindestens */2 Jahr auf dem Lande gewohnt haben. 
zahl der Landkinder, die mindestens 1/2 Jahr in der Stadt gewohnt haben. 
Altersgruppen der sozialenGruppen.) 


Stadt 
C Total 
Alter — 
N | N, | N, | % Ny ty N | | N, | % Ny ty 
| a | | | 
3 48 45 3 6.3+3.5 240 | 232 8 3.84+1.2 
4 55 | 53] 2 3.6425 258 | 239| 19 7.4416 
5 62 | 57] 5 8.1+3.5 302 | 281] 21 
6 50 48 2 | 40+28 244 234 | 10 41+13 
| 
Summe | 215 | 203 | 12 | 56+1.6 | 1044 | 986 | 58 | 5.6+0.7 
Land 
( Total 
N | Ney | N | | N 
| | | 
3 120 | 118 | 2 262 | 257) 5 1o+08 
4 129 | 126 | 3 23+13 301 | 291] 10 3.3+1.0 
5 111 | 110] 1 0.9+0.9 262 | 257] 5 1.9+0.8 
6 129/126] 3 | 28413 260 | 253} 7 27+1.0 
Summe | 489 | 480 | 9 | 1s+0.6 | 1085 | 1058 27 | 25+0.5 
Diff. N,—N,=+3.8+1.7 Diff. N,—N,=+2.6+0.85 


diesbeziigliche Berechnung aus den Angaben der Personenstands- 
register von 1937 fiir die in den Jahren 1932, 1933 und 1934 
geborenen Kinder leicht vornehmen. Die Zahl der im Jahre 1937 
in Malmé heimatberechtigten Kinder, die in einem der genannten 
Jahre geboren waren, betrug nach den Personenstandsangaben 
4118. Von diesen gehérten 847 dem Hauptmaterial an, also 20.6 %. 
Von grésserem Interesse ist es jedoch, zu erfahren, ein wie grosser 
Prozentsatz der Kinder in den erfassten Stadtteilen untersucht 
worden ist. In den Stadtvierteln, die in das Untersuchungsgebiet 
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fallen, wohnten nach den Personenstandsangaben 1266 Kinder, 
die in den Jahren 1932, 1933 und 1934 geboren waren. Von 
diesen gehérten 847, d. h. 66.0 %, dem Hauptmaterial an. Fiir die 
Jahre 1931 und 1935 lasst sich keine entsprechende Berechnung 
durchfiihren. Von den im Jahre 1931 geborenen Kindern sind nur 
solehe in das Material einbezogen worden, die beim Zeitpunkt der 
Untersuchung noch nicht 7 Jahre alt waren. Von den im Jahre 
1935 geborenen Kindern sind nur solche ins Hauptmaterial auf- 
genommen worden, die bei der Untersuchung schon 3 Jahre waren. 
Es besteht jedoch kein Grund anzunehmen, dass die Prozentzah! 
der untersuchten unter den 1931 und 1935 geborenen Kindern, die 
fiir das Hauptmaterial in Frage kommen konnten, nennenswert 
von den iibrigen Jahresgruppen abweichen wird. 66.9 % unter- 
suchte Kinder ist als durchaus zufriedenstellender Satz anzusehen, 
wenn es sich um eine Querschnittsuntersuchung einer Bevélkerung 
handelt. Jedenfalls diirfte es sehr grosse Schwierigkeiten bieten, 
nennenswert tiber diesen Satz hinauszukommen. Von den 33.1 %. 
die von der Untersuchung nicht erfasst worden sind, waren die 
meisten bei in der Regel wenigstens 2 Besuchen nicht angetroffen 
worden. Eine kleinere Zahl sind solche, die aus dem Untersu- 
chungsgebiet verzogen waren. Nur bei etwa 1 % siimtlicher Kinder 
des in Frage kommenden Alters in den Untersuchungsgebieten 
hatten die Eltern die Untersuchung wegen Zeitmangels oder aus 
anderen Griinden verweigert. Etwa 1% sind solche, bei denen 
eine volistindige Untersuchung wegen des Negativismus oder der 
Nervositiit der Kinder nicht durchzufiihren war. Nur in verein 
zelten Fiillen ist ein Kind wegen Krankheit nicht untersucht wor 
den, nimlich in einem Fall von Diabetes und in ein paar Fiillen 
von Imbezillitit. Der prozentuale Ausfall auf Grund dieser Krank 
heiten sowie auf Grund von Schwierigkeiten bei der Untersu 
chung oder Weigerung der Eltern ist so geringfiigig, dass er nicht 
nennenswert auf die Zusammensetzung des Materials einwirkt. 
Betreffs der iibrigen nicht untersuchten Kinder im Untersuchungs 
gebiet ist keinerlei Auswahl getroffen worden. Das stiidtische 
Material diirfte daher als ein guter Querschnitt betreffs der Unter- 
suchten Teile Malmés gelten kénnen. 

Bei der Materialbeschaffung auf dem Lande bin ich nicht nach 
den Personenstandslisten vorgegangen, da es einfacher war, auf 
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andere Weise Kontakt mit den Hiiusern zu erhalten, in denen 
Kinder des in Betracht kommenden Untersuchungsalters lebten. 
Die Mithelfer bei der Materialbeschaffung auf dem Lande, die ihre 
Bezirke gut kannten, schitzten den Anteil der Untersuchten auf 
nindestens 70 % simtlicher Kinder der Gemeinde in dem betref- 
enden Alter. In einigen Fillen wurde mit Bestimmtheit behauptet, 
die Untersuchung habe iiber 90 % der Kinder erfasst. Um diese 
\ngaben zu kontrollieren, ist folgendermassen eine approximative 
Serechnung durchgefiihrt worden. Dabei sind die sechs Gemein- 
len, die nur zu einem kleineren Teil zu den untersuchten Bezirken 
rehéren, unberiicksichtigt geblieben. Als Ausgangspunkt diente 
lann die Gesamtbevélkerung der iibrigen 36 Gemeinden am 1. 1. 
(938, 29767 Seelen, welche Zahl mit Riicksicht auf eine in den 
letzten Jahren festzustellende Tendenz einer gewissen Bevélke- 
rungsabnahme in einigen Landgemeinden (Ubersiedlung in die 
Stidte) auf 30000 abgerundet worden ist. Diese Zahl wird als die 
ungefiihre Beviélkerungsstirke dieser Gemeinden in den Jahren 
i932, 1933 und 1934 angesehen. Nimmt man die Geburtenzahl 
mit 14°/,. an, was ein wenig iiber dem Durchschnitt fiir ganz 
Malméhus liin 1931—1935 (13.5 °/)) liegt, so errechnen sich 420 
jihrliche Geburten in den Jahren 1932—1934. Zieht man dann 
auf Konto der Siaiuglingssterblichkeit 5.2% ab, was dem Durch- 
schnitt ganz Schwedens ausser den Stiidten in den Jahren 1931— 
1935 entspricht, sowie eine Sterblichkeit von 1 % fiir die Jahre 
nach den Geburtsjahren bis 1938, was niedrig gegriffen sein diirfte, 
so wiirden 1938 in den betreffenden Gemeinden 1152 Kinder 
gelebt haben, die in den Jahren 1932, 1933 und 1934 geboren 
waren. Es sind aber 813 Kinder mit diesen Geburtsjahren unter- 
sucht worden, was besagen wiirde, dass nach diesen Berechnungen 
approximativ 68.s % aller Kinder erfasst worden wiiren. Diese 
Prozentzahl liegt nur wenig unter dem im allgemeinen von den 
Mithelfern als Mindestzahl genannten Satz (70 %). Es diirfte 
daher richtig sein, dass etwa 70 % der Landkinder zwischen 3 
und 7 Jahren im Hauptmaterial vertreten sind, eine Zahl, die 
wenig iiber der entsprechenden Prozentzahl fiir das stidtische 
Material liegt. Auf dem Lande ist es nur in fiinf Fallen vorge- 
kommen, dass die Eltern wegen angeblichen Zeitmangels die Unter- 
suchung der Kinder verweigerten. Etwa 1 % der Kinder in den 
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lindlichen Untersuchungsgebieten haben infolge von Untersu- 
chungsschwierigkeiten nicht befriedigend untersucht werden kén- 
nen. Auch auf dem Lande blieben einige Kinder wegen Imbezilli- 
tit sowie ein Fall von Myxédem ausserhalb der Untersuchung. 
Der Ausfall infolge von Krankheiten dieser Art sowie von Unter- 
suchungsschwierigkeiten war auf dem Lande also gering. Wie 
das stidtische Material, so kann auch der auf dem Lande zusam- 
mengebrachte Teil des Hauptmaterials als guter Querschnitt durch 
die Bevélkerung der untersuchten Gebiete gelten. 

Ist das stidtische Material auch reprisentativ fiir die ganze 
Stadt Malmé und nicht nur fiir die untersuchten Stadtteile? Die 
entsprechende Frage lisst sich auch fiir das lindliche Material 
stellen. Ist dieses repriisentativ fiir die lindlichen Bezirke ganz 
Siidwestschonens oder nur fiir die untersuchten Bezirke? Was 
zuniichst das stidtische Material angeht, so ist es unmédglich zu 
entscheiden, inwieweit die gefundene Verteilung nach Sozialgrup- 
pen von der Verteilung abweicht, die sich ergeben haben wiirde, 
wenn siimtliche Malméer Kinder im Untersuchungsalter erfasst 
worden wiiren. Was die Gruppen B und C angeht, spricht nichts 
gegen die Annahme, dass die untersuchten Kinder wirklich einen 
Querschnitt durch die in diesen Gruppen vertretenen Volksschichten 
darstellen. Wie schon erwihnt, hatten die Eltern der Kinder des 
Spezialmaterials III (Kinder aus privaten Kindergirten) durch- 
schnittlich ein héheres Einkommen als die Eltern der Kinder in 
der Sozialgruppe A. Dies bedeutet, dass die Gruppe A nicht als 
Querschnitt durch die besser gestellten Bevélkerungsschichten 
angesehen werden kann. Sie reprisentiert nur einen Teil der 
Bessersituierten, nimlich den der Gruppe B benachbarten Teil. 

Was den lindlichen Anteil des Hauptmaterials anbelangt, muss 
man annehmen, dass die gefundene Verteilung auf die sozialen 
Gruppen eng mit der wirklichen Verteilung in den untersuchten 
Gebieten iibereinstimmt. Es ist bei der Materialbeschaffung kei- 
nerlei Auswahl getroffen worden. Unter denjenigen Kindern der 
Untersuchungsgebiete, die nicht erfasst worden sind, hatte héchst 
wahrscheinlich eine soziale Gruppierung dieselben Prozentsitze 
ergeben, wie sie fiir die Untersuchten gefunden worden sind. Die 
untersuchten Gebiete diirften als ein recht guter Durchschnitt der 
Landbezirke von Malméhus lin gelten kénnen. 1936 bestanden 
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niimlich 71 % der Bodenfliiche in Malméhus lin, soweit es die 
Landbezirke betraf, aus Ackerland, wihrend in den obengenannten 
Untersuchungsgemeinden 72.5 % des Bodens Ackerfliche waren. 
Die Bevélkerungsdichte der Landbezirke Schonens war 1938 47 
‘inwohner auf den Quadratkilometer, in den 36 Gemeinden im 
vleichen Jahr entsprechend 44.3. Die Reprisentativitéit des lind- 
lichen Materials muss daher als so gut beurteilt werden, dass nur 
mit grosser Miihe eine nennenswerte Verbesserung bei einer Unter- 
suchung dieser Art zu erreichen wire. 

Was das Spezialmaterial I betrifft, so liegt es auf der Hand, 
dass dieses einen schlechteren Querschnitt der untersuchten Gebiete 
darstellt. Die Sozialgruppe C ist, wie aus einem Vergleich zwischen 
Tabelle 11 und Tabelle 12 hervorgeht, sowohl in der Stadt als auf 
dem Lande zu stark repriisentiert. Es ist hier eine gewisse Aus- 
wahl bei der Materialbeschaffung getroffen worden, und zwar in 
der Weise, dass hauptsichlich jiingere Geschwister von Kindern 
des Hauptmaterials untersucht worden sind. Da der Kinderreich- 
tum in Gruppe C grésser ist als bei den Familien der anderen 
Sozialgruppen, ist auf diese Weise ein grésserer Anteil der im 
Alter zwischen 17/, und 3 Jahren untersuchten Kinder in der 
Gruppe C zu Hause, als in den beiden anderen sozialen Gruppen. 
Das Spezialmaterial II reprisentiert wohl keine spezielle Sozial- 
gruppe, da es sich aus Kindern der Gruppen B und C in der 
Stadt zusammensetzt. Eine sichere Aufteilung nach diesen beiden 
Gruppen liasst sich nicht durchfiihren. Auch das Spezialmaterial 
III diirfte fiir keine der hier aufgestellten Sozialgruppen repriisen- 
tativ sein. Simtliche Kinder wiirden jedoch der Gruppe A des 
Hauptmaterials angehéren, doch kommen diese Kinder aus Hiu- 
sern, die im Durchschnitt vermégender sind als die Familien, aus 
denen die Kinder der Gruppe A des Hauptmaterials stammen. 
Bei der Untersuchung iiber die Karieshiufung in unterschied- 
lichen sozialen Gruppen wird die Spezialgruppe III, welche die 
Kinder der bestgestellten Kreise repriisentiert, und die ich in die- 
sem Zusammenhang als Sozialgruppe AA bezeichne, zur Ver- 
stirkung der Sozialgruppe A in der Stadt hergangezogen, deren 
Kinderzah]l fiir gewisse Vergleiche reichlich klein ist. 

Wie eben angedeutet wurde, sind die Familien der Sozialgruppe 
© durchschnittlich kinderreicher als die der iibrigen Gruppen. Von 
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TABELLE 15. Ubersicht iiber die Anzahl der Familien, die in den verschie 


denen Sozialgruppen des Hauptmaterials vertreten sind. (A, B und 


C = soziale Gruppen.) 


Stadt 


Land 


A B C 

Anzahl Anzahl An. ahl 

Anzahl | unter- Anzahl unter- Anzahl | un +1 
zahl q| Uunter- suchter q| Unter- suchter q| Unter- | suc! ter 
fond ‘| suchter | Kinder ‘one ‘| suchter | Kinder Sons ‘| suchter | Kin ley 
am.) Kinder | pro 100 *| Kinder | pro 100 |} ~~" | Kinder | pro 100 

Fam. Fam. ] 
97 106 109 645 723 112 173 215 It 
129 162 126 353 434 123 360 489 1.6 


Interesse wiire es zu erfahren, ob ein grésserer Unterschied hin 
sichtlich der pro Familie untersuchten Kinder zwischen den ein 
zelnen Sozialgruppen besteht. In Tabelle 15 ist fiir das Haupt 
material und jede Sozialgruppe teils die in der betreffenden Gruppe 
vertretene Anzahl Familien verzeichnet, teils die Anzahl der unter 
suchten Kinder, teils die Anzahl untersuchter Kinder pro 100 
Familien. Die letztere Angabe erméglicht einen Vergleich zwi 
schen den sozialen Gruppen. Wir sehen, dass in simtlichen Sozial 
gruppen das Land héhere diesbeziigliche Zahlen aufweist als dic 
Stadt. In der Stadt hat die Sozialgruppe C im Durchschnitt mehr 
untersuchte Kinder pro Familie als die tibrigen Gruppen, und aut 
dem Lande ist es ebenso. Der Unterschied zwischen den einzelnen 
Gruppen ist aber nicht so gross, wie man vielleicht von vornherein 
hitte annehmen kénnen. So hat die Gruppe C auf dem Lande. 
welche die héchste Zahl aufweist, nicht mehr als 136 untersuchte 
Kinder pro 100 Familien. Wir brauchen deshalb nicht damit zu 
rechnen, dass z.B. in den C-Gruppen das untersuchte Kinder 
material aus erheblich weniger Familien stammte als in den iibri 
gen Sozialgruppen. 


Die Verwendbarkeit der anamnestischen Angaben. 


Da eine gewisse Gliederung des Materials auf Grund der anam 
nestischen Daten vorgesehen war, ist es wichtig, sich einen Be 
griff von dem Wert der erhaltenen Auskiinfte zu machen. Selbst 
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erstindlich gibt es bei anamnestischen Erhebungen zahlreiche 
\Méglichkeiten, dass unrichtige, nur zum Teil richtige oder irre- 
iihrende Antworten gegeben werden. Will man méglichst gleich- 
vertige Antworten erhalten, so muss man einfache Fragen stellen, 
nd zwar jedesmal die gleichen Fragen in derselben Weise. Die 
este Gewihr, dass dies geschieht, liegt darin, dass alle Anamnesen 
on ein und derselben Person aufgenommen werden, wie es in der 
orliegenden Untersuchung geschehen ist. Vorteilhaft ist es auch, 
iass die Antworten sozusagen filtriert werden, durch Beurteilung 
on seiten derselben Person, welche die Anamnesen erhoben hat. 
‘rotzdem die anamnestischen Daten unter den vorerwihnten 
iinstigen Umstiinden beschafft worden sind, miissen aber die 
\ntworten mit grosser Vorsicht bewertet werden. Die beste Art 
ind Weise, sie auszuschépfen, diirfte es sein, bei einer Gliederung 
les Materials beispielsweise nach dem Grade der Stillung oder der 
Verabreichung von Vitamin D zu versuchen, drei Gruppen aufzu- 
stellen. Man wird dann einen deutlichen Unterschied zwischen dem 
(rrade der genannten Massnahmen in den beiden dusseren Gruppen 
voraussetzen diirfen. 

Als das Hauptmaterial schon zusammengebracht war, wurde die 
Aufmerksamkeit des Verfassers auf eine Méglichkeit gelenkt, eine 
der anamestischen Angaben direkt zu kontrollieren, und zwar das 
Geburtsgewicht. Ein grosser Teil der Kinder war niimlich in Ge- 
hiiranstalten zur Welt gekommen, wo sich das wirkliche Geburts- 
gewicht aus den Tagebiichern leicht feststellen liess. Da eine solche 
Untersuchung tiber die Zuverlissigkeit anamnestischer Angaben 
im einschligigen Schrifttum nicht vorzuliegen scheint, war ich der 
Ansicht, dass eine Kontrolluntersuchung dieser Art ein gewisses 
allgemeinmedizinisches Interesse haben kénnte. Wihrend die 
Materialbeschaffung im Gange war, bestand von seiten des Ver- 
fassers nicht die Absicht, die angegebenen Geburtsgewichte zu kon- 
trollieren. Die betreffenden Auskiinfte sind daher in keiner Weise 
unter Druck gegeben worden, sondern genau wie die iibrigen 
anamnestischen Angaben. In vereinzelten Fallen, wo die Eltern 
das Geburtsgewicht des Kindes aufgeschrieben hatten, haben sie 
vorher in ihren Aufzeichnungen nachgesehen und somit eine ganz 
exakte Auskunft geben kinnen. Dies waren aber wie gesagt nur 
ganz vereinzelte Fille, so dass die Kontrolluntersuchung dadurch 
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TABELLE 16. Anzahl der Fiinf- und Sechsjihrigen des Hauptmaterials, die 


A | B 
os 
Altersgrupp| _2 | 32 #2 = 
< N ec =< N 2 
RS ¥ 
Stadt 5J. ..| 25 0 25 100.0 +40] 212 31 181 85.4 
Stadt 6J ..| 28 4 24 85.7 +66) 166 21 145 87.3 
Stadt 5+6J.| 5: 4 49 925 +36] 378 52 326 86.0 
Land 5J. ..| 3a 7 28 80.0 +68]! 116 42 74 | 638 
Land 6J. ..) 34 14 20 58.8 +8.4 96 40 56 58.3 
Land 5+6J.| 69 21 48 69.6 +55] 212 82 | 130 | 61.3 
Diff. Stadt—Land=+229 +6. Diff. Stadt— Land = +24.7 


nicht gestért werden kann. Die Kontrolle ist in erster Linie ai 
den Fiinf- und Sechsjihrigen des Hauptmaterials ausgefiihrt wo1 
den. Diese Jahrginge wurden deshalb gewiihlt, weil bei ihnen di 
lingste Zeit zwischen Geburt und Untersuchung verflossen wai 
und dementsprechend Gedichtnisfehler betreffs des Geburtsge 
wichtes hier am ehesten erwartet werden konnten. 

Tabelle 16 zeigt, wie viele Fiinf- und Sechsjaihrige zu Hause und 
wie viele in einer Gebiiranstalt geboren sind (5 Kinder, bei denen 
diesbeziigliche Auskiinfte nicht zu erhalten waren, sind in der 
Tabelle unberiicksichtigt geblieben). Das Material ist hier nach 
sozialen Gruppen gegliedert. Von den Stadtkindern sind etwa 
85 % in der Gebiranstalt zur Welt gekommen, auf dem Lande nui 
reichlich 60 %. Beiliufig mag der Hinweis von Interesse sein, 
dass weder in der Stadt noch auf dem Lande in dieser Hinsicht 
ein statistisch gesicherter Unterschied zwischen den einzelnen 
Sozialgruppen besteht. Zwischen der Gruppe A und C in der 
Stadt liegt jedoch ein wahrscheinlicher Unterschied vor (Diff. = 
= + 13.9+5.3 %). Dagegen ist fiir simtliche Sozialgruppen der 
Unterschied zwischen Stadt und Land statistisch gesichert (Diff. 
Stadt—Land in Gruppe A =-+ 22.9+ 6.6, in Gruppe 24.7+3.s 
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instalt oder zu Hause geboren sind. (A, B und C = soziale Gruppen.) 


C 
© sas 
ss | s28 | 
= Diff. A—B Diff. A—C Diff. B—C 
RO % EN % En tn 
14 48 77.4 +5.3 
10 40 80.0 +5.7 
24 88 78.6 +39) +65 +40 | +13.9 +53 +7.4 +43 
44 66 60.0 +4.7 
53 76 58.9 +4.3 
| 97 142 59.4 +8. +8.3 +65 | +122 +64 +19 +46 
Diff. Stadt —Land=+19.2 +5.0 


und in Gruppe C=+ 192+5. %). Dies bedeutet, dass von den 
untersuchten Stadtkindern prozentual mehr in einer Gebiranstalt 
geboren sind als von den Landkindern. Hervorgehoben sei, dass 
von den Stadtkindern 31 urspriinglich auf dem Lande gewohnt 
hatten, und dass von diesen 15 zu Hause geboren waren. Von den 
Landkindern waren 12 aus der Stadt oder einer stadtihnlichen 
Gemeinde zugezogen, und von diesen waren nur 3 zu Hause 
geboren. Hatte man Riicksicht auf diese zu- und fortgezogenen 
Kinder genommen, so wiirde der Unterschied zwischen Stadt und 
Land noch etwas markanter gewesen sein. 

Tabelle 17 will angeben, fiir wie viele Kinder bestimmte zahlen- 
missige Angaben iiber das Geburtsgewicht gemacht worden sind 
(I), und bei wie vielen Kindern diese Angaben weniger bestimmt 
waren (II). Das Material ist in folgende Gruppen gegliedert wor- 
den: St) Stadtkinder, in Gebiranstalt geboren, L) Landkinder, in 
Gebiranstalt geboren, und H) Kinder, zu Hause geboren (Stadt- 
und Landkinder). In der Tabelle ist auch eine kleinere Gruppe 
verzeichnet, betreffs deren keine Angaben tiber das Geburtsgewicht 
gemacht worden waren (III). Bei einem relativ grossen Teil dieser 
Kinder handelte es sich um Pflegekinder. 
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TABELLE 17. Ubersicht iiber anamnestische Angaben betreffs des Geburt 
gewichts der in der Gebdranstalt bzw. zu Hause geborenen Fiinf- wu 
Sechsjihrigen. (I = bestimmte zahlenmdssige Angabe des Geburtsgewichtc.. 
Il = ungefihre oder unbestimmte zahlenmdssige Angabe. Ill = Geburt 
gewicht unbekannt. A, B und C = soziale Gruppen. N = Anzahl der Kinde) 


St. In der Gebiiranstalt geborene Stadtkinder 


A (49 Kinder)|B (326 Kinder)|C (88 Kinder) || Diff. A—B} Diff. A—C |Diff. 


N % ty| % ey 4 Ey 


241 73.9+2.4| 53 60.2+5.2 5.3)+276+ 7.0|- 

63 19.3422) 26 29.5449 |— Tit 6.7 

22 68+1.4) 9 102+3.2 68+ 2.4/—10.2+ 3.8 
| 


In der Gebiranstalt geborene Landkinder 


A (48 Kinder)|B (130 Kinder)|C (142 Kinder)| Diff. A—B) Diff. A—C |Diff. | 


N % ty| 


of 


EN EN En 


| 
38 792+ 59| 86 662+41 | 80 56.3+4.2 |]+13.0+ 7.2]+229+ 
10 208+ 5.9| 35 269439 | 53 373441 61+ 7.0|\-16.5+ 7 

9 


0 00+ 2. 9 9 63+2.0 |— 69+ 63+ 


+ 9.9 
10.4 
+ 0.46 


2 
od 


H. Zu Hause geborene Stadt- und Landkinder 


A (25 Kinder) |B (134 Kinder)|C (121 Kinder) Diff- A—B | Diff. A—C | Diff. b- 
N 


% Ew N % tx N % Ex % 


12 48.0+10.0| 83 619+42 | 51 42. 5 }—13.1+10.8)+ 5.9+11.0 
13 52.0+10.0| 45 33.6+4.1 | 5 4.9+11.0 
0 00+ 40! 6 45+1.8 7+2.8 45+ 44/-10.7+ 4.9 


Diff.in Gruppe| Diff.in Gruppe] Diff.in Gruppe 
A B Cc 


% 


I. Diff. 
St.—L=+ 86+ + 67+48 + 3.9+6.7 
I. Diff. 
st. —-H=+39.8+11.0) +12.0+49 +181+6.9 
I. Diff. 
L—H=+31.2+116 + 438+5.9 +142+6.1 


I 43 87.8+ 4.7 13.7- 53 
If 6 122+ 4.7 10.2--5 
It} 0 00+ 2.0 3.4--35 t 
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Was die in einer Gebiranstalt geborenen Stadtkinder betrifft, 
ind in den einzelnen sozialen Gruppen fiir zwischen 60.2+5.2 und 
“7.st4.7 % bestimmte zahlenmissige Gewichtsangaben gemacht 
orden (im Durchsehnitt fiir alle diese Kinder etwa 73 %). Zwi- 
schen den Gruppen A und C besteht ein statistisch gesicherter 
(nterschied zugunsten der Gruppe A in der Hiufung solcher 
Antworten (Diff. = -+ 276+7.0 %), wihrend zwischen Gruppe A 
und Gruppe B ein wahrscheinlicher Unterschied vorliegt (Diff. = 

-+ 13.90+5.3 %). Bei den Landkindern, die in Gebiranstalten 
ceboren sind, schwanken die entsprechenden Prozentzahlen zwi- 
schen 56.3+4.2 und 79.2+5.9 (im Durchschnitt etwa 64 %). Auch 
hier besteht zwischen Gruppe A und Gruppe C ein sicherer Un- 
terschied (Diff. 2290+72%). Bei den zu Hause geborenen 
Kindern schwanken die Prozentzahlen zwischen 42.1+4.5 und 
G6io+4.2. Ein gesicherter Unterschied liegt zwischen Gruppe B 
und Gruppe C vor (Diff. = + 19s+6.1 %). Es lisst sich also hin- 
sichtlich der Frequenz bestimmter Zahlenangaben iiber das Ge- 
burtsgewicht eine entschiedene Tendenz im Sinne besserer Ant- 
worten unter den sozial bessersituierten Schichten als bei den 
schlechtergestellten erkennen. Im unteren Teil der Tabelle 17 sind 
fiir die einzelnen Sozialgruppen die Unterschiede hinsichtlich der 
Hiufigkeit bestimmter Zahlenangaben tiber das Geburtsgewicht 
zwischen den einzelnen Teilen des Materials (St, L und H) be- 
rechnet. In der Gruppe A besteht ein sicherer Unterschied zwi- 
schen St und H (Diff. = + 39.3s+11.0 %) und ein wahrscheinlicher 
Unterschied zwischen L und H (Diff. -+ 312+11.6). In der 
Gruppe C besteht ein wahrscheinlicher Unterschied zwischen St 
und H (Diff. = + 181+6. %). Es lasst sich also an einigen Stel- 
len ein gesicherter oder wahrscheinlicher Unterschied betreffs der 
Hiufung bestimmter Zahlenangaben tiber das Geburtsgewicht zwi- 
schen den in Gebiranstalten und den zu Hause geborenen Kindern 
ermitteln. Ein soleher Unterschied ist tibrigens nicht verwunder- 
lich, da die zu Hause geborenen Kinder oft bei der Geburt auf 
primitiveren Waagen gewogen werden. 

In der Gruppe A ist kein Fall mit unbekanntem Geburtsgewicht 
vorhanden. Die Gruppen B und C enthalten dagegen eine Reihe 
von Kindern, tiber deren Geburtsgewicht die anamestische Er- 
hebung nichts in Erfahrung bringen konnte. Betreffs der Zahl 
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soleher Kinder liegt bei den Stadtkindern, die in Gebiranstalte 
zur Welt gekommen sind, ein wahrscheinlicher Unterschied zw 

schen Gruppe A und Gruppe B (Diff.——6s+24%) sow» 
zwischen Gruppe A und Gruppe C (Diff. =—-10.2+3.8 %) vo. 
Fasst man die Gruppen B und C zusammen und berechnet d 

prozentualen Unterschied zwischen Fallen mit unbekanntem G 

burtsgewicht in Gruppe A einerseits und Gruppe B + C ander 

seits, so findet man fiir in Gebiranstalten geborene Stadtkind: 

—77+24% und fiir in Gebiranstalten geborene Landkind 

—66+2.% (diese Angaben nicht in der Tabelle). Im erster 

Falle ist der Unterschied statistisch gesichert, im letzteren wah 

scheinlich. Die entsprechende Berechnung fiir die zu Hause ¢ 

borenen Kinder findet den Unterschied — 75+44 %, was kein: 

Schluss betreffs des Vorhandenseins eines wirklichen Unterschied: s 
erlaubt. Bei den Kindern der Sozialgruppe A kommt es al 

weniger oft vor als in den Gruppen B und C, dass das Geburt 

gewicht unbekannt ist. Was das Vorkommen ungefihrer od: 
unbestimmter Angaben iiber das Geburtsgewicht der Kinder a: 

geht, kann man im ganzen sagen, dass es sich umgekehrt zu der 
Frequenz der bestimmten Gewichtsangaben verhilt. Die betr: 

fenden Zahlen sind jedoch ohne grésseres Interesse und werd: 

daher hier nicht analysiert. 

Von den in Gebiranstalten geborenen Kindern, fiir die eine 
bestimmte zahlenmissige Angabe tiber das Geburtsgewicht g 
macht worden war, haben sich die allermeisten in den Tage 
biichern der Krankenhiuser identifizieren lassen. Diese sind in 
Tabelle 18 zusammengestellt, die einen Vergleich zwischen dem 
angegebenen und dem wahren Geburtsgewicht bietet. Die Kinder 
sind hier nach dem Grade der Ubereinstimmung zwischen dem 
angegebenen und dem in den Krankenhaustagebiichern verzeich- 
neten Geburtsgewicht gruppiert. Folgende Gruppen werden unter 
schieden: Richtig oder héchstens 30 g Abweichung, 35—100 ¢ 
Abweichung, 105—250 g Abweichung, 255—500 g Abweichung 
und iiber 500 g Abweichung. In der Stadt sind fiir die Kinder 
der Gruppen A und B in etwa 62 % Angaben gemacht worden, 
die richtig waren oder sich um héchstens 30 g von dem richtigen 
Geburtsgewicht unterschieden, wihrend in der Gruppe C nur etwa 
35 % so richtige Angaben vorliegen. Auf dem Lande haben simt- 
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TABELLE 18. Vergleich zwischen dem angegebenen und dem wirklichen 
Geburtsgewicht (Fiinf- und Sechsjihrige). (A, B und C = soziale Gruppen.) 


Das mit Bestimmtheit zahlenmissig angegebene Geburts- 
gewicht erwies sich bei Kontrolle als 


Anzahl 
der 
Kinder 


richtig 
oder um 
héchstens 
30 g falsch 
g falsch 
um > 500 
g falsch 


um 35—100 
g falsch 


um 105—250 


62.2 
62.4 
34.9 


19 20. 11.8 4 
39 3 «| 22. : 16.4 7 
40 11.7} 10 


liche Sozialgruppen in etwa 50 % diese richtigen oder sich héchs- 
tens um 30 g unterscheidenden Gewichtsangaben geliefert. Von 
Interesse ist ferner hier, dass die Sozialgruppe C einen héheren 
Prozentsatz gréberer Fehler (iiber 250 g Abweichung) aufzuweisen 
scheint als die beiden anderen Gruppen. Tabelle 19 bietet einen 
Vergleich zwischen den einzelnen Sozialgruppen auf der Grundlage 
von nur zwei Geburtsgewichtsgruppen, nimlich richtig oder um 
hichstens 100 g abweichend angegebenen Gewichten und solchen, 
die einen Fehler von iiber 250 g aufweisen. Von simtlichen dies- 
heziiglich kontrollierten Stadtkindern entfallen 754+2.5 % auf die 
Gruppe, fiir die das Geburtsgewicht richtig oder mit einem Fehler 
von héchstens 100 g angegeben worden war. Von den Land- 
kindern entsprechend 695+3.3 %. Grébere Fehler (Abweichung 
von tiber 250 g) liegen bei den Stadtkindern in 11.3+1.8 %, bei 
den Landkindern in 16.3+2.7 % vor. Aus der Tabelle geht be- 
ziiglich der Stadtkinder hervor, dass in der Gruppe A wie auch 
B mit statistischer Sicherheit fiir prozentual mehr Kinder als in 
der Gruppe C die richtigeren Antworten gegeben worden waren 
(Diff. A—C = + 33.0+9.5 %, Diff. B—C = + 244+8.1 %), wih- 
rend kein sicherer Unterschied zwischen den Gruppen A und B vor- 
8 


Sozial- | 
gruppe 
Siadt 
\ | 37 23 9 |243] 3 | 8a 1 2.7) 1 2.7 
B 213 133 33 |15.5]] 27 |127]) 11 5.2} 9 4.2 
43 15 8 |18.6 9 |20.9] 6 5 | 11.6) 
Land | 
\ 34 O 0.0| 
B 79 8.9]| 2 2.5 
( 77 13.0) 9 |11.7| 
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handen ist (Diff. A—B = + 86+6.3 %). Was die gréberen Fehler 
betrifft, ist es wahrscheinlich, dass Gruppe C mehr solche aufwei:' 
als Gruppe A (Diff. A—C —— 202+7.6 %). Bei den Landkinde 
besteht diesbeziiglich dagegen kein statistisch nachweisbar 
Unterschied zwischen den einzelnen Sozialgruppen. 

Es ist zum Teil eine Geschmackssache, wie man die obig: 
Ergebnisse der Kontrolluntersuchung itiber die Geburtsgewich 
beurteilt. Dass die Mutter nach 5—6 Jahren sich oft des Geburt 
gewichts ihrer Kinder nicht mehr recht entsinnen kann, :st nic 
weiter verwunderlich, besonders wenn sie mehrere Kinder h: 
Sicher kommen reine Gediichtnisfehler vor. So hatte man sich 
ein paar Fillen genau um ein Kilogramm geirrt, wihrend eini; 
ein paar Zahlen umgestellt hatten (z.B. 3360 statt 3630). 
anderen Fillen ist es méglich, dass die Mutter die Geburtsgewich 
ihrer Kinder verwechselt hatte. Unter Beurteilung aller dies 
Momente, die zu unrichtigen Angaben fiihren kiénnen, schein 
die erhaltenen Antworten relativ zufriedenstellend zu sein. 

Unsere nichste Aufgabe ist es, zu untersuchen, inwiefern die 
unrichtigen Angaben stérend einwirken kénnen auf eine Gruppi 
rung des Materials auf der Basis der angegebenen Geburtsgewichi 
Zur Untersuchung dieser Frage sind zwei Extremgruppen au 
gestellt worden, von denen die eine Kinder mit einem angegebenv) 
Geburtsgewicht von unter 2500 g, die andere Kinder mit ein 
Geburtsgewicht von mindestens 3000 g umfasst. Eine Zwische: 
gruppe enthalt die Kinder mit angegebenem Geburtsgewicht voi 
2500 bis 3000 g. Tabelle 20 zeigt, wie oft die Angaben iiber dias 
Geburtsgewicht bei den Kindern mit wenigstens 3000 g¢ bzw. denen 
unter 2500 g die Einstufung in eine andere Gruppe veranlasst 
haben. Die beiden ersten Abteilung der Tabelle verzeichnen nur 
Fiinf- und Sechsjaihrige, wihrend die letzte Abteilung ausserdem 
Kinder zwischen 17/, und 5 Jahren umfasst. 

Von den Kindern, fiir die ein Geburtsgewicht von mindestens 
3000 g angegeben war, gehérte keines nach den Befunden der 
Kontrolluntersuchung in die Gruppe mit dem Geburtsgewicht < 
2500 g, wiihrend in der Stadt 1.8 % und auf dem Lande 1. ”, 
dieser Kinder in die Zwischengruppe gehérten. Unter den Fiini 
und Sechsjihrigen mit einem angeblichen Geburtsgewicht von 
unter 2500 ist ebenfalls niemand, der in die entgegengesetzte Aus 
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TABELLE 20. Die Anzahl der durch unrichtige Angaben des Geburtsq 
wichts verursachten falschen Zuweisungen ‘bei Aufstellung der Gruppe 
nach dem angegebenen Geburtsgewicht. (A, B und C = soziale Gruppen 


Fiinf- und Sechsjihrige 


Bei mit Bestimmtheit zahlenmissig angegebene: 
Geburtsgewicht > 3000 g war das wirkliche 
Geburtsgewicht 


3000 g <= 2500 g 2500—3000 g 
Socialgruppe 


Anzahl Anzahl Anzah] 


Stadt 


A 
I 
C 


Summe 


Land 
A 30 100.0 
B 66 100.0 
C 45 95.6 


Summe 141 98.6 


Fiinf- und Sechsjihrige 


Bei mit Bestimmtheit zahlenmiissig angegebenen 
Geburtsgewicht < 2500 g war das wirkliche 
Geburtsgewicht 


< 2500 g 3000 2500—3000 ¢ 


Anzahl d. 
Kinder 


Gruppe 
Anzahl % Anzahl Anzahl 


Stadt 


A+B ‘ 90.5 
Cc 100.0 


Summe 


Land 


A+ 
Cc 


Summe 


33 32 97.0 0 1 | 3.0 
; 97 96 99.0 0 1 1.0 
33 32 97.0 0 1 | 30 
| | 163 160 | 98.2 | o | 8 | 1s 
| | 
0 0 } 0.0 
0 0 | O00 
0 2 4.4 
0 | 2 | 1.4 
et 
di 
ki 
zu 
} 
0 2 9.5 
0 0 0.0 
| | he 
da 
| B 5 3 60.0 0 2 40.0 ja 
15 13 86.7 0 13.3 
S1n 
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Tab. 20 Forts.’ 


Altersgruppen 1 '/2—6 Jahre einschl. 


Bei mit Bestimmtheit zahlenmiissig angegebenem 
Geburtsgewicht < 2500 g war das wirkliche 
Geburtsgewicht 


= 2500 3000 2500—3000 ¢ 
. Anzahl d. 
Gruppe Kinder 


Anzahl Anzahl | % Anzahl | 


Stadt 


A+B é 92.5 
C ‘ 88.9 


Summe 91.8 


Land 


14 8 571 
89.5 


Summe | 33 2: 75.8 | 


sengruppe gehért hitte. Dagegen hitten von den betreffenden 
Stadtkindern 7.7 %, von den Landkindern 20.0 % in der Mittel- 
gruppe untergebracht werden miissen. Der Teil der Tabelle, der 
Kinder zwischen 17/, und 7 Jahren beriicksichtigt, umfasst eine 
etwas gréssere Anzahl von Kindern mit dem angegebenen Ge- 
burtsgewicht < 2500 g, doch ist die Tendenz der Zahlen im ganzen 
dieselbe. Hier sind von den Stadtkindern 4.1%, von den Land- 
kindern 24.2 % filschlich in die Aussengruppe statt in die Mittel- 
gruppe eingestuft worden. Die Betrachtung von Tabelle 20 fiihrt 
zu dem Schluss, dass die Fehler in bezug auf die angegebenen 
Geburtsgewichte verhiltnismissig wenig stérend einwirken bei 
einer Gruppierung des Materials in der angegebenen Weise, also 
mit zwei Aussengruppen und einer Mittelgruppe. Die Fehler, die 
bei der Gruppierung aufgetreten sind, beschrinken sich darauf, 
dass Kinder, die in der mittleren Gruppe hiatten untergebracht 
werden miissen, in eine der Aussengruppen eingestuft worden 
sind. Diese Fehlerquelle erscheint von verhiltnismissig geringer 
Bedeutung, wenn man die Aussengruppen Teile des Materials 
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reprisentieren lisst, die hauptsichlich Kinder mit einem Geburt 
gewicht von mindestens 3000 g bzw. unter 2500 g enthalten. 

Aus dieser Kontrolluntersuchung diirfte man auch folgern ké: 
nen, dass andere anamnestische Angaben, z.B. die Dauer de> 
Stillung und den Grad der Rachitisprophylaxe betreffend, ebe: 
falls in Aussengruppen mit einer geniigend breiten Zwische 
gruppe zu beurteilen sind. Man wird dann diese Aussengrupp¢ 
als deutlich ~oneinander unterschieden in bezug auf Stillung bz, 
Verabreichung von Vitamin D betrachten kénnen. Auch bei ein 
Untersuchung iiber das Vorkommen von Rachitisstigmata, wob 
die Abgrenzung der Symptome hochgradig subjektiv ist, erscheii 
es ratsam, bei einer Aufteilung des Materials nach dem Vorhande: 
sein bzw. Nichtvorhandensein solcher Stigmata mit einer Zwische: 
gruppe unsicherer Fille zu arbeiten. 


Zusammenfassung: Das Material, insgesamt 2593 Kinder im Alt: 

zwischen 1*/, und 7 Jahren, besteht teils aus einem Hauptmateri:! 
von 2129 Kindern, die zwischen 3 und 7 Jahre alt sind und von 
denen 1044 in Malmé und 1085 auf dem Lande in Siidwestschonei: 
untersucht wurden, sowie teils aus drei kleineren Spezialgruppen. 
Spezialmaterial I umfasst 313 Kinder zwischen 17/, und 3 Jahren 
(110 Stadt- und 203 Landkinder) und ist gleichzeitig mit dem 
Hauptmaterial zusammengebracht worden. Spezialmaterial Il li 

steht aus 82 Kindern zwischen 1’/, und 3 Jahren aus Malmier 
Kindertagesheimen, Spezialmaterial III aus 69 Kindern zwischen 
3 und 7 Jahren aus Malméer privaten Kindergirten. Die Zu- 
sammensetzung des Hauptmaterials nach Jahresgruppen und Ge- 
schlecht ist in Tabellen veranschaulicht (Tabb. 6 und 7). 

Es werden die Prinzipien entwickelt, nach denen das Material 
in soziale Gruppen aufgeteilt worden ist. Sowohl in der Stadt 
als auf dem Lande werden drei Sozialgruppen unterschieden (\, 
B und C). Gruppe A umfasst Kinder aus Familien mit giinstiger 
Einkommenlage, Gruppe C Kinder aus wirtschaftlich kiimmer- 
lichen Verhiltnissen, wihrend Gruppe B eine Zwischengruppe 
bildet. Ferner ist eine Spezialgruppierung Landwirtskinder—Land- 
arbeiterkinder vorgenommen worden. Die Tabellen 11—13 zeigen 
die Aufteilung des Materials in Sozialgruppen. 

Rund zwei Drittel aller Kinder im Alter zwischen 3 und 7 


n 
ul 
a 
al 
he 
Za 
Al 
sti 
no 
un 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 119 


Jahren der von der Untersuchung erfassten Stadtteile Malmés sind 
intersucht worden. In den Untersuchungsgebieten auf dem Lande 
nd etwa 70 % aller Kinder im gleichen Alter erfasst worden. 
Das Stadtmaterial diirfte, was die Sozialgruppen B und C angeht, 
fiir die sozialen Schichten, die darin vertreten sind, recht repri- 
‘ntativ sein. Die Gruppe A dagegen reprisentiert nicht ebenso 
orrekt die Bessergestellten, sondern nur einen Teil dieser Gesell- 
‘haftsschicht, und zwar den der Gruppe B benachbarten. Die 
inder des Spezialmaterials III sind aus Familien, die durch- 
schnittlich vermégender sind als die Gruppe A in der Stadt im 
ailgemeinen. Der Teil des Hauptmaterials, der sich aus den Land- 
kindern zusammensetzt, ist ein gutes Querschnittmateriai. 

Im Hauptmaterial ist, was die Sozialgruppen A und B in der 
Stadt angeht, die Anzahl untersuchter Kinder pro Familie wenig 
mehr als eins. In den iibrigen Sozialgruppen ist die Anzahl der 
untersuchten Kinder pro Familie etwas hoher. 

Im Zusammenhang mit einer Bewertung der Brauchbarkeit der 
anamnestischen Angaben ist fiir die Kinder, die in einer Gebir- 
anstalt zur Welt gekommen waren, eine Kontrolluntersuchung 
betreffs der anamnestisch angegebenen Geburtsgewichte durch- 


gefiihrt worden. Durchschnittlich waren 70—75 % der bestimmt 
zahlenmiassig angegebenen Geburtsgewichte richtig oder mit einem 
Fehler von héchstens 100 g angegeben worden. Die unrichtigen 
Angaben des Geburtsgewichts haben nur verhiltnismissig wenig 
stérend auf eine nach den angegebenen Geburtsgewichten vorge- 


und einer Mittelgruppe eingewirkt. 


nommene Gruppierung des Materials mit zwei Aussengruppen 


KAP. 7. 


ee 


Ubersicht iiber die Kariesfrequenz im Material. 


Bevor wir zur Behandlung spezieller Fragen iibergehen, e 
scheint es angebracht, einen allgemeinen Uberblick iiber das Au 
treten von Karies bei den untersuchten Kindern zu geben. W 
gewinnen dadurch eine recht gute Vorstellung von der Karie 
hiufung in grossen Ziigen, was fiir die weitere Untersuchung, d 
in der Hauptsache Vergleiche zwischen verschiedenen Grupp: 
umfassen wird, von Wert sein diirfte. Die Ubersicht kann aw 
so gehalten sein, dass sie das Material in etwas anderer Weis 
beleuchtet, als es die anschliessende speziellere Darstellung tu 

Die Ubersicht wird auf tabellarischen Zusammenstellungen sowi 
auf Diagrammen fussen. Das Hauptinteresse ist dem Hauptmat: 
rial gewidmet. Wo es wertvoll erscheint, werden auch Angali 
iiber die Kinder im Alter zwischen 1°/, und 3 Jahren (Spezia 
material I + Il) gemacht. 


Ubersicht iiber die Anzahl der beurteilten Zihne. 


Als erstes interessiert bei einer allgemeinen Ubersicht die Anzali| 
der Ziihne, die in den verschiedenen Altersstufen haben beurteilt 
werden kénnen. Tabelle 21 gibt dariiber sowohl fiir das Haupt 
material als fiir das Spezialmaterial I+ IL (simtliche Kinder 
zwischen 1°*/, und 3 Jahren) Aufschluss. Im Hauptmaterial sind 
Stadt- und Landmaterial geschieden. Fiir jede Altersgruppe ist 
teils die Gesamtzahl der beurteilten Milchzihne pro Kind ange 
geben, teils die durchschnittliche Anzahl beurteilter Zihne in 
den einzelnen Zahngruppen (Molaren, Cuspiden, obere Inzisiven. 
untere Inzisiven). Aus der Tabelle geht hervor, dass zwischen 
Stadt und Land eine sehr gute Ubereinstimmung besteht. Im 
Hauptmaterial unterschreitet die Anzahl der beurteilten Zihne 
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TABELLE 21. Die Anzahl der beurteilten Milchzihne pro Kind. (Mo= 
Volaren, Cu = Cuspiden, Ilo = obere Inzisiven und Iu =untere Inzisiven.) 


Das ganze 
Alter Milchgebies Io | Cu lo | Iu 
I. Spezialmaterial I+ II 
1'/2 15.54 4.59 2.99 3.99 3.98 
2 18.84 6.97 3.88 4.00 3.99 
II. Hauptmaterial 

Stadt 
3 19.96 7.97 4.0 3.99 | 4.0 
4 19.97 8.0 4.0 3.98 3.99 
5 19.52 8.0 4.0 3.91 3.61 
6 17.80 8.0 4.0 3.48 2.32 

Land 
3 19.94 7.97 4.0 3.99 3.98 
4 19.97 8.0 4.0 4.0 3.97 
5 19.67 8.0 4.0 3.95 3.72 
6 18.02 8.0 4.0 3.55 2.47 


nur bei den Sechsjiihrigen nennenswert die Zahl 20 pro Kind. 
Von den verschiedenen Zahngruppen sind es hauptsiichlich die 
unteren Inzisiven, die den Anlass der geringeren Anzahl beur- 
teilter Ziahne bei den Sechsjihrigen darstellen. In gewissem Aus- 
mass tragen auch fehlende obere Inzisiven dazu bei. Auch bei 
den Fiinfjihrigen fehlen schon untere Inzisiven. Im iibrigen konn- 
ten fast alle Zihne des Milchgebisses bei den Kindern des Haupt- 
materials beurteilt werden. 

Bei den Kindern zwischen 17*/, und 3 Jahren sind praktisch 
alle Inzisiven beurteilt worden. Bei den Kindern der jiingsten 
Altersgruppe fehlt fast die Halfte der Molaren und ein Viertel 
der Cuspiden. Bei den Zweijihrigen fehlt nur ein kleinerer Teil 
dieser Ziihne. 

In keinem Falle fehlen im Hauptmaterial mehr als acht Zihne. 
In Tabelle 22 ist angegeben, bei wie vielen Kindern 0—8 Milch- 
zihne fehlen. Extrahierte Zihne sowie bei den Fiinf- und Sechs- 
jahrigen fehlende Molaren sind in dieser Tabelle nicht als fehlende 
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TABELLE 22. Anzahl der Kinder mit 0—8 fehlenden Milchzdéhnen uni 
0—4 fehlenden oberen bzw. unteren Milchschneidezdhnen. 


0—8 fehlende Zihne 0—4 fehlende obere 0-4 fehlende untere 
Inzisiven Inzisiven 


Anzahl d. Anzahl d. Anzahl d. 
fehlenden | 3J.| 4J.| 5J.| 6Jj/fehlenden | 3J.| 4J.| 5J.| 6J /ifehlenden| 3J. 
Zihne Zihne Zihne 


540/385 500 
12) 1 : 
9} 56 2| 58}19 
3 é 1 3! 

6 


Summe |502 569|564 50g Summe |502 559{564|50 


Summe [502)559 564 


Zihne gefiihrt worden. Da es sich in fast allen Fallen vo 

Milchzahnverlust in diesem Alter um ausgefallene Schneidezihn 

handelt, ist in der Tabelle auch die Anzahl der Kinder mit 0— 

fehlenden oberen bzw. unteren Inzisiven angegeben. Betrachte: 
wir zunichst die Anzahl der Kinder mit 0—8 fehlenden Zihne. 
so finden wir, dass bei den Drei- und Vierjahrigen nur vereinzelt: 
Zihne fehlen, wie nach Tabelle 21 auch gefolgert werden konnte. 
Bei den Fiinfjihrigen ist die Zahl der Kinder mit fehlenden 
Zihnen schon etwas grésser. Bei etwa 18 % fehlen nimlich ein 
oder mehrere (héchstens 6) Zihne. Die Sechsjihrigen weisen in 
ziemlich grossem Umfang Zahnverlust auf. Nur etwa ein Dritte! 
der Kinder in diesem Alter haben ein vollstandiges Milchgebiss. 
Bei etwa einem Drittel fehlen zwei Ziihne und bei dem iibrigen 
Drittel entweder ein Zahn oder mehr als zwei Zihne. Untersuchen 
wir nun, in welchem Ausmass die oberen und die unteren Inzisiven 
fehlen, so stellen wir fest, dass bei den Drei- und Vierjihrigen nur 
wenige derartige Ziihne nicht vorhanden sind. Die Anzahl der 
verlorenen oberen Inzisiven ist auch bei den Fiinfjahrigen ziemlich 
gering, und zwar haben nur gut 4 % der Kinder dieses Alters 
einen oder mehrere obere Schneidezihne verloren. Bei den Sechs 
jihrigen ist der Verlust an oberen Schneidezihnen zwar stirker, 
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aber immerhin noch miassig. 389 von 504 Sechsjihrigen (= 77.2 % ) 
atten bei der Untersuchung die volle Anzahl obere Schneidezihne. 
Yon den 115 Kindern mit 1—4 verlorenen oberen Inzisiven hatten 
‘jie meisten nur einen oder zwei verloren. Hinsichtlich der unteren 
“chneidezihne ist bei den Fiinfjahrigen ein missiger Verlust fest- 
vustellen. Diese Zihne fehlen hier etwa im gleichen Ausmass wie 
ie oberen Schneidezihne bei den Sechsjihrigen. Von 564 Fiinf- 
ihrigen hatten nimlich 469 (=83.2 %) bei der Untersuchung 
simtliche unteren Inzisiven. Einen betrichtlichen Verlust 
on unteren Inzisiven weisen die Sechsjihrigen auf. Nur bei 170 
von 504 Kindern (=~ 33.6 %) konnten namlich alle diese Zaihne 
heurteilt werden. Meistens fehlen zwei Zihne, nimlich bei 199 
indern (—395 %). In 66 Fallen fehlen vier untere Inzisiven 
= 13.1 %). Weniger hiufig fehlen ein oder drei solche Zihne, niim- 
lich in 830 (—6 %) bzw. 39 (7.7 %) Fallen. Bemerkt zu werden 
verdient das markante Ubergewicht des Verlustes einer geraden 
Anzahl von unteren Schneidezihnen bei den Sechsjihrigen im 
Vergleich zum Verlust einer ungeraden Anzahl solcher Zihne. 
Andeutungsweise ist Entsprechendes auch bei den oberen Inzisiven 
der Sechsjihrigen und den unteren Inzisiven der Fiinfjihrigen 
festzustellen. Offenbar hangt dies damit zusammen, dass die ein- 
ander entsprechenden Ziihne der rechten und linken Kieferhilfte 
gewo6hnlich etwa zur selben Zeit ausfallen (EKMAN). 
fine detailliertere Ubersicht iiber die Anzahl der nicht vor- 
handenen (ausgefallenen oder nicht durchgebrochenen) Milchzihne 
im Hauptmaterial gibt Tabelle 23. Diese Tabelle ist in der Weise 
aufgestellt, dass fiir jeden Zahn des Milchgebisses in den einzelnen 
Jahresgruppen der Stadt- und Landkinder die Anzahl der fehlen- 
den Ziihne angegeben ist, d.h. wie viele Kinder den betreffenden 
Zahn nicht haben. Auch die prozentuale Anzahl fehlender Zihne 
ist angegeben. Extrahierte Zihne bleiben auch in dieser Tabelle 
unberiicksichtigt. Fehlende Molaren der Fiinf- und Sechsjihrigen 
sind in Klammern angegeben. Diese Zihne sind nimlich, wie 
weiter oben begriindet wurde, als totalkariés bewertet worden und 
gehéren also zur Gesamtzahl der beurteilten Zihne. Molaren 
fehlen bei den Fiinfjihrigen nur in 3 Fallen, bei den Sechsjihrigen 
in 28 Fallen (—0.7 % simtlicher Molaren der Sechsjihrigen). 
Wie man sieht, machen diese fehlenden Molaren eine so geringe 
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TABELLE 23. Die Anzahl verlorener oder noch nich 


Stadt. 


Zahn 


3 J. (240 Kinder) 


4 J. (258 Kinder) 


5 J. (302 Kinder) 


6 J. (244 Kinder 


Anzahl d. 
fehlenden 
Zihne 


% 


Anzahl d. 
fehlenden 
Ziihne 


% 


Anzahl d. 
fehlenden 
Zihne 


Anzahl! d. 
fehlenden 9% 
Ziihne 


Anzahl aus, dass es vom statistischen Gesichtspunkt wahrschein 
lich keine Rolle gespielt haben wiirde, ob diese Zihne in das 
Material einbezogen oder davon ausgeschlossen worden wiren. 
Im iibrigen fehlen Molaren nur bei Dreijiihrigen. Im ganzen sini 
es hier 14 Molaren, auf fiinf Kinder verteilt, und zwar handel' 
es sich bei diesen fehlenden Ziihnen stets um hintere Molaren. 
Die betreffenden fiinf Kinder weisen entweder zwei, drei ode! 


vier hintere Molaren nicht auf. Offenbar handelt es sich um 
Kinder, bei denen diese Zihne spat zum Durchbruch kommen. 
Eine besondere Ursache der Verspiitung hat nicht festgestellt 
werden kénnen. 

Nur ein Eckzahn ist als fehlend verzeichnet. Doch handelt es 
sich hier um einen Fall von zusammengewachsenem Eck- uni 
lateralem Schneidezahn, wo es am richtigsten erschien, den betref- 
fenden Zahn nicht als Eckzahn zu zihlen. 


124 
| 
| 05+ | 2 08 
1 & +05 2 0.8 1 0.4 
04-4 | 
+04 | 
034 | 
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gekommener Milchzdhne bei den Kindern des Hauptmaterials. 


Land. 


3 J. (262 Kinder) 4 J. (301 Kinder)| 5 J. (262 Kinder) 6 J. (260 Kinder 


Zahn |Anzahl d. Anzahl d. Anzahl d. Anzahl d. 
fehlenden |fehlenden (|fehlenden 2% /|fehlenden 2% 
Zihne Zihne Zihne Zaihne 


Von besonderem Interesse ist die Feststellung, wie oft die ein- 
zelnen Milchschneidezihne in den verschiedenen Jahresgruppen 
fehlen. Bei den Drei- und Vierjiihrigen verteilen sich die ein- 
zelnen fehlenden Schneidezihne ziemlich gleich auf die verschie- 
denen Ziihne. Nirgendwo iiberschreitet der Ausfall 1 %. Die meisten 
in diesen Altersgruppen fehlenden Inzisiven sind durch Trauma 
verloren gegangen. In vier Fillen handelt es sich um zusammen- 
gewachsene Zihne, wo die Ziihne, die an der Verwachsung beteiligt 
sind, in dieser Ubersicht als nicht vorhanden gezihlt werden.’ Bei 
zwei Vierjahrigen und einem Fiinfjahrigen ist ein Schneidezahn 


‘ In den folgenden Tabellen, in denen die Karieshiiufung der einzelnen 
Zihne dargestellt ist, sind diese miteinander verwachsenen Zihne unberiick- 
sichtigt geblieben. Dagegen werden sie, ebenso wie sechs iiberzihlige Inzi- 
siven, in denjenigen Tabellen gezihlt, die die Karieshiufung simtlicher 
beurteilten Zihne der Zahngruppen »obere und untere Inzisiven» betreffen. 
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05+ | 2 0.8 
Od 2 0.8 
04+ 
04 
03+ 
03 
02+ 3 11 13 5.0 
02 1 0.4 11 4.2 
01+ 2 0.8 2 0.7 3 1.4 47 18.1 

| +01 1 0.4 1 0.3 6 2.3 49 18.8 
05— 2 0.8 3 1.2 
05 1 0.4 6 2.3 
04— 2 0.8 
04 6 2.3 
03— | 
-03 1 0.3 
02— | 1 0.4 1 0.3 6 2.3 | 45 17.3 
02 | 1 0.4 2 0.7 1 0.4 | 41 1.8 | 
01— 1 0.4 3 1.0 3D 13.4 | 57 21.9 
-()1 | 2 0.8 3 1.0 33 12.6 | DD 21.2 
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TABELLE 24. Anzahl der Kinder mit 0—2/ 
Stadt. 


Anzahl 4d.) 3J, (240 Kinder)| 4J. (258 Kinder)| 5J. (8302 Kinder)| 6J. (244 Kinde: 
kariésen 
Zihne N 2 N N 


Median: 4.8 9.1 


allem Anschein nach nie durchgebrochen. Die Fiinfjaihrigen haben 
nur relativ wenige laterale Inzisiven verloren, nimlich im Dure)) 
schnitt etwa 1.3 %. Die medialen oberen Inzisiven fehlen iv 
einigen wenigen Prozent. Am hiiufigsten fehlen bei den Fiini 
jaihrigen die medialen unteren Inzisiven, und zwar in etwa 13 ”, 
auf dem Lande und etwa 17 % in der Stadt. Die Tendenz de: 
Verteilung verlustiger Schneidezihne bei den Fiinfjaihrigen ist in 
der Stadt und auf dem Lande die gleiche. Bei den Sechsjihrigen 
ist durchweg ein héherer Schneidezahnverlust festzustellen. Am 
seltensten fehlen die lateralen oberen Inzisiven (etwa 4—6 %). 
Die medialen oberen sowie die lateralen unteren Inzisiven fehlen 
bedeutend hiufiger, und zwar ist der Ausfall dieser beiden Arten 
von Zihnen etwa der gleiche (ca. 16—20 %). Betreffs der ge 
nannten Ziihne ist die Tendenz zum Ausfall bei den Sechsjahrigen 
in der Stadt und auf dem Lande die gleiche. Ein bemerkenswerter 
Unterschied zwischen Stadt- und Landkindern lisst sich dagegen 
beziiglich der fehlenden medialen unteren Inzisiven der Sechsjiih 
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4 31 12.9 19 7.4 8 26 | 10 44 
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8 14 5.8 19 7.4 24 79 ~«6©|)~=«(20 
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10 i) 3.7 18 7.0 27 89 | 26 
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kariésen Milchzdéhnen. (N = Anzahl der Kinder.) 
Land. 


nzahl d.| 3J, (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder) | 5J. (262 Kinder)| 6J. (260 Kinder 
arlésen 
Ziiline | h N ¢ N % 


9 


11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 

Median: 4.6 


101 


S.s f | 


rigen feststellen. Auf dem Lande fehlen diese Ziihne zu etwa 21.5 %, 
wiihrend die Stadtkinder diese Zihne zu nicht weniger als 66.4 % 
verloren haben. 

Durchweg besteht eine sehr gute Ubereinstimmung hinsichtlich 
des Verlustes der einander entsprechenden Zihne der rechten und 
der linken Mundhilfte (Zihne mit gleicher Nummer). Dies hingt 
damit zusammen, dass einander entsprechende Milchzihne in bei- 
den Kieferhilften, wie gesagt (vgl. S. 123), etwa gleichzeitig aus- 
fallen (EKMAN). 


Ubersicht iiber die Anzahl der Kinder mit verschiedener 
Anzahl schadhafter Ziihne. 

In einer Reihe von Tabellen gebe ich nun eine Ubersicht iiber 
die Anzahl der Kinder des Hauptmaterials mit verschieden vielen 
kariésen Zihnen. Die Zahlen betreffen Knaben + Madchen. In 
Tabelle 24 ist zunichst angegeben, bei wie vielen Kindern der 
einzelnen Jahresgruppen 0—20 Milchzdéhne karids sind. Stadt und 
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Abb. 5. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0—20 kariésen Milchziihnen in de: 
einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. ———— = Stadt, - Land 


Land sind hier gesondert aufgefiihrt. Wie aus der Tabelle he: 
vorgeht, waren unter den Dreijiihrigen in der Stadt und auf dem 
Lande 16.2 bzw. 17.2% der Kinder frei von Karies. In den 
iibrigen Altersstufen wiesen nur wenige Kinder kariesfreie Gebiss' 
auf. Schon bei den Dreijihrigen finden sich Kinder mit bis zu 2\) 
kariésen Ziihnen. Als Durchschnittsmass ist fiir jede Jahresgruppe 
ein Medianwert betreffs der schadhaften Zihne angegeben. De! 
Median bedeutet, dass die Hilfte der Kinder in der Gruppe eine 
kleinere, die andere Hilfte eine gréssere Anzahl schadhafter Zihne 
hat, als sie der Medianwert angibt. Die Medianwerte lassen sich 
zweckmissig folgendermassen deuten. Bei den Dreijihrigen haben 
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ABELLE 25. Anzahl der Kinder mit 0—S8 karidésen Milchmolaren. (N = 
Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 


| 

vnzahl d.| 33, (240 Kinder)| 4J. (258 Kinder)| 5J. (302 Kinder)| 6J. (244 Kinder 
cariosen 
Zihne N % 


50 
13 
16 
23 
27 
23 
34 
18 
36 


tim 


oo 
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Median: 3.7 


Land. 


| 

fAnsabl 33, (262 Kinder)! 4J. (301 Kinder)| 5J. (262 Kinder)|6J. (260 Kind 
| karlésen 

| Zihne N % N N % 
| 


54 
14 
33 
25 
36 
29 
24 
18 
29 


0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 


Median: 3.2 


etwas weniger als die Halfte der Kinder iiber 5 kariése Zihne. 
Bei den Vierjihrigen haben etwa die Hialfte der Kinder iiber 7 
kariése Zihne, und von den Fiinfjihrigen weisen annihernd die 
Hailfte mehr als 9 schadhafte Zihne auf. Bei den Sechsjihrigen 
haben in der Stadt etwas iiber die Hilfte der Kinder mehr als 9 
kariése Zihne, wihrend von den Landkindern ungefihr die Hilfte 
der Sechsjahrigen tiber 8 kariése Zihne aufweisen. Abb. 5 enthilt 
eine graphische Darstellung der Angaben iiber die Karieshaiufung, 
die in Tabelle 24 verzeichnet sind. Fiir jede Jahresgruppe ist die 
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prozentuale Anzahl der Kinder mit verschieden vielen kariés: 
Ziihnen angegeben. Stadt- und Landkinder haben eigene Kurve: . 
Wir kénnen hier anschaulich sehen, dass in den einzelnen Alter. - 
gruppen die Tendenz der Kurven bei Stadt- und Landkindern i) 
grossen ganzen tibereinstimmt. In allen Altersstufen haben w 
bogenférmige Kurven mit einer Scheitelpartie in der Mitte w 
niedrigeren Werten links und rechts davon. Der Scheitel d 
Kurven liegt bei den Dreijihrigen ziemlich weit links, etwa 
kariésen Zihnen entsprechend. Bei den iibrigen Altersstufen lie; 
dieser Scheitel etwa an der Stelle der Abszisse, die 8 karids: 
Zihnen entspricht. Schon aus dieser Ubersicht geht hervor, da 
bei dem hier untersuchten Kindermaterial im Alter zwischen 3 wu 
7 Jahren die Karies stark verbreitet ist. 

Tabelle 25 gibt eine entsprechende Ubersicht iiber den Karis 
befall der Milchmolaren. Wir sehen, dass von den Dreijihrig« 
etwa 20 % ganz gesunde Molaren haben. Bei den Sechsjihrig 
ist die prozentuale Anzahl der Kinder mit ganz gesunden Molar 
auf wenig iiber 1 % gesunken. Schon bei den Dreijihrigen habei. 
nach den Medianwerten zu urteilen, tiber die Hilfte der Kind:r 
mehr als 3 kariése Molaren. Von den Vierjihrigen in der Stait 
haben etwas mehr als die Hialfte iiber 5 schadhafte Molaren. 
wihrend von den Landkindern desselben Alters fast die Hiilfic 
iiber 6 schadhafte Molaren aufweisen. Die Fiinfjihrigen in der 
Stadt und auf dem Lande ebenso wie die Sechsjihrigen auf dein 
Lande haben in mehr als der Hilfte der Fille iiber 6 kariise 
Molaren. Von den Sechsjihrigen in der Stadt haben iiber dic 
Hilfte mehr als 7 kariése Milchmolaren. Mit zunehmendem Alt«: 
ist eine deutliche Tendenz im Sinne einer zunehmenden Anzali! 
von Kindern mit hundertprozentigem Kariesbefall der Milchmo 
laren festzustellen, wihrend gleichzeitig die Anzahl der Kinder 
mit nur wenigen befallenen Molaren kleiner wird. Besonders au 
schaulich zeigt dies Abb. 6, deren Kurven nach den Prozentzahlen 
der Tabelle 25 gezeichnet sind. In der Abbildung sehen wir auch. 
dass in den einzelnen Altersstufen die Tendenz zur Verteilung der 
Kinder nach der Anzahl der schadhaften Molaren in der Stadt und 
auf dem Lande die gleiche ist. Aus der Ubersicht geht hervor, dass 
die Milchmolaren der untersuchten Kinder des Hauptmaterials iv 
sehr grossem Ausmass von Karies befallen sind. 
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Abb. 6. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0—8 kariésen Milchmolaren in den 
einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. - = Stadt, ----- = Land. 


Der Kariesbefall der Milchcuspiden im Hauptmaterial geht aus 
Tabelle 26 hervor. Etwa 80 % der 3jahrigen Kinder dieses Mate- 
rials haben durehweg gesunde Cuspiden. Die prozentuale Anzahl 
der Kinder ohne kariése Cuspiden nimmt in den folgenden Jahres- 
gruppen ab und betriigt bei den Sechsjahrigen in der Stadt 48 % 
und auf dem Lande 60 %. Aus den Medianwerten geht hervor, 
dass nur die sechsjihrigen Stadtkinder in iiber der Halfte der Fille 
mehr als einen kariésen Eckzahn haben. Der Unterschied zwischen 
den einzelnen Jahresgruppen ist im tibrigen nicht gross, wie auch 
die Diagramme der Abb. 7 erkennen lassen. Der Verlauf der 
Kurven ist fiir das Stadt- und das Landmaterial gleichgeartet. Die 
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TABELLE 26. Anzahl der Kinder mit 0—4 karidsen Milchcuspiden. (N 
Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 
Anzahl (240 Kinder)| 4J. (258 Kinder)|5J. (302 Kinder)| 6J. (244 Kinde: 
kariésen 
Ziihne N % N 26 N 96 N % 
| 19% 170 6.9 173 57.3 117 48.0 
1 15 6.8 35 «13,6 49 162 30 
2 13 5.4 27 «10.5 3310.9 42 172 
3 7 2.9 15 5.8 17 5.6 20 8.2 
4 10 4.2 11 4.3 30 9.9 35 «14.3 
Median: 0.46 0.8 0.9 le 
Land. 
Anzahl (262 Kinder)|4J. (301 Kinder) | 5J. (262 Kinder) | 6J. (260 Kinder 
kariésen 
Ziihne N % N % N % N 2 
0 207 79.0 196 65.1 139 156 60.0 
1 24 9.2 3 116 39s «14.9 30-115 
2 17 6.5 36 12.0 45 17.2 35 13.5 
3 9 3.4 16 5.3 12 46 18 6.9 
+ 5 1.9 18 6.0 27 10.3 1 8.1 
Median: 0.6 0.8 - 09 0.8 


Ubersicht zeigt, dass bei den Kindern des Hauptmaterials di: 
Cuspiden im Vergleich zu den Molaren nur in ziemlich geringei 
Umfang von Karies befallen sind. 

Tabelle 27 enthalt die entsprechenden Angaben fiir die oberey 
Inzisiven der Kinder des Hauptmaterials. In dieser Tabelle sini 
die 18 Sechsjihrigen, die simtliche oberen Inzisiven verloren hat 
ten (siehe Tabelle 22) nicht beriicksichtigt. Von den iibrigen 
Sechsjihrigen hatten verschiedene 1—3 obere Schneidezihne ver 
loren, und zwar 10 Kinder 3, 56 Kinder 2 und 31 Kinder einen 
oberen Schneidezahn. Wahrscheinlich waren die ausgefallenen 


Inzisiven in wenigstens dem gleichen Ausmass kariés wie die noch 
vorhandenen. Bei verschiedenen Kindern, die obere Inzisiven ver- 
loren hatten und bei denen die iibrigen kariés waren, diirften auch 
die fehlenden kariés gewesen sein. Wire die Kariesfrequenz auch 
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Abb. 7. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0Q—4 kariésen Milchcuspiden in den 
einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. Land. 


der ausgefallenen Zihne feststellbar gewesen, so wiirde sich die 
Verteilung etwas anders ausgenommen haben als jetzt. Der Zahn- 
verlust muss z. B. dazu fiihren, dass die Anzahl der Sechsjihrigen 
mit vier kariésen oberen Inzisiven in der Tabelle kleiner ist, als 
wenn auch die ausgefallenen Inzisiven hitten beurteilt werden 
kénnen. Wir sehen auch, dass sowohl in der Stadt wie auf dem 
Lande die prozentuale Anzahl der Kinder mit vier kariésen oberen 
Inzisiven bei den Sechsjihrigen niedriger ist als bei den Fiinf- 
jihrigen. Der Unterschied betriigt in der Stadt 6.0 % und auf 
dem Lande 12.3 %. Man muss mit der Méglichkeit rechnen, dass 
gerade der besagte Zahnverlust die niedrigere Prozentzahl bei den 
Sechsjahrigen verursacht hat. Der Medianwert der Sechsjiahrigen 
ist auch niedriger als derjenige der Fiinfjahrigen. 
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TABELLE 27. Anzahl der Kinder mit 0—4 karidsen oberen Milchschneid: 
zthnen. (N = Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 
Anzahl (240 Kinder) | 4J. (258 Kinder)| 5J. (302 Kinder) | 6J. (235 Kinde: 
kariésen 
Zihne N % N % N % N % 
0 126 52.5 98 38.0 92 30.5 82 34.9 
1 15 6.3 26 101 24 7.9 18 7.7 
2 43 179 44 174 60 199 54 23.0 
3 15 6.3 27 «105 46 152 35 149 
4 41 174 63 24.4 80 26.5 46 196 
Median: 1.0 2.4 26 2.3 
Land. 
Anzahl (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder)| 5J. (262 Kinder) | 6J. (251 Kinde: 
kariésen 
Zihne N % N % N % N % 

0 120 45.8 119 395 78 104. 414 
1 18 689 18 6.0 24 9.2 23 92 
2 38 51 49 187 «19.9 
3 2% 95 30 10.0 33 30 120 
4 61 233 83 27.6 78 29.8 44 17.5 
Median: 1.6 8.3 2.6 2.0 


Von den Dreijihrigen haben in der Stadt 525 % und auf dem 
Lande. 45.8 % ganz gesunde obere Milchschneidezihne. In den 
iibrigen Jahrgingen ist die Anzahl der Kinder ohne Karies der 
oberen Inzisiven etwas niedriger, doch ist der Unterschied zwi 
schen den einzelnen Jahresgruppen ein miassiger. Aus der Tabelle 
ist zu ersehen, dass die prozentuale Anzahl der Kinder ohne Karies 
der oberen Inzisiven bei den Sechsjihrigen grésser ist als bei den 
Fiinfjihrigen. Auch dies ist méglicherweise durch den schon er 
wiihnten Ausfall der Inzisiven zu erkliren. Bei einem Teil der 
Sechsjihrigen ohne Karies der oberen Inzisiven sind nimlich nu 
noch ein, zwei oder drei obere Schneidezihne vorhanden, wihren 
die iibrigen ausgefallen sind. Bei einem Teil dieser Fille werden 
die ausgefallenen Zihne kariés gewesen sein, und die betreffenden 
Kinder wiiren dann nicht als kariesfrei gezihlt worden, wenn auc!) 
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/ 2 3 
Abb. 8. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0—4 kariésen oberen Milch- 


schneidezihnen in den einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. ——— 
Stadt, = Land. 


die inzwischen verloren gegangenen Zihne hitten beurteilt werden 


kénnen. 

Der Medianwert ist betreffs der oberen Inzisiven durchweg etwas 
héher als derjenige der Cuspiden. In allen Jahresgruppen vom 
vierten Lebensjahr an gilt, dass die Hilfte der Kinder mehr als 
zwei kariése obere Inzisiven haben. Abb. 8 zeigt in graphischer 
Darstellung die prozentuale Verteilung der Kinder mit 0—4 karié- 
sen oberen Inzisiven in den einzelnen Jahresgruppen. Wir sehen, 
dass auch betreffs dieser Zihne der Verlauf der Kurven bei Stadt- 
und Landkindern einheitlich ist. Wie aus der Ubersicht hervor- 
geht, sind auch die oberen Inzisiven der untersuchten Kinder des 
Hauptmaterials oft von Karies befallen. 

Aus Tabelle 28 und den Diagrammen in Abb. 9 ist zu ersehen, 
dass nur verhiltnismissig wenige Kinder des Hauptmaterials 
kariédse untere Inzisiven des Milchgebisses haben. In allen Jahres- 
gruppen hat die Mehrzahl der Kinder keinen Kariesbefall der 
unteren Inzisiven aufzuweisen. Auch sonst unterscheiden sich die 
einzelnen Jahresgruppen nicht sehr voneinander. So ist der Median- 
wert in allen Gruppen etwa der gleiche, nimlich 0.6 oder 0.7. Die 
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TABELLE 28. Anzahl der Kinder mit 0—4 karidsen unteren Milchschneid¢ 
2tihnen. (N = Anzahl der Kinder.) 
Stadt. 
Anzahl d.| 3J, (240 Kinder)| 4J. (258 Kinder)| 5J. (298 Kinder)| 6J. (212 Kinder 
kariésen 
Ziihne N N % N N 
0 | 210 870 218 845 295 75.5 156 73.6 
1 4 1.7 8 8.1 21 7.0 20 9.4 
2 12 5.0 13 5.0 21 7.0 22 10.4 
, 4 1.7 8 31 11 3.7 3 1.4 
4 10 42 11 4.3 20 6.7 11 5.2 
Median: 0.6 0.6 07 7 
Land. 
Anzahl 3), (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder)|5J. (261 Kinder) | 6J. (226 Kinder 
kariésen 
Zihne N % N % N % N % 
0 228 8687.0 256 85.0 203. «778 202 89.4 
1 9 3.4 9 3.0 14 5.4 5 22 
2 11 42 12 4.0 19 7.3 15 6.6 
3 6 2.3 6 2.0 5 1.9 
4 & 3.1 18 6.0 20 7.7 4 1.8 
| Median: 0.6 0.6 07 0.6 
5 Fiinfjihrigen und 66 Sechsjihrigen, denen nach Tabelle 22 


simtliche unteren Inzisiven fehlen, sind in Tabelle 28 nicht beriick 
sichtigt. Von den iibrigen Fiinf- und Sechsjihrigen weisen eine 
ganze Reihe den Verlust von 1—3 unteren Schneidezihnen auf. 
Mit Riicksicht darauf, dass die Kariesfrequenz betreffs der unteren 
Inzisiven sowohl bei Drei- als Vierjahrigen wie auch unter den 
noch erhaltenen unteren Schneidezihnen der Fiinf- und Sechs 
jahrigen gering ist, wird man annehmen diirfen, dass auch die 
inzwischen ausgefallenen unteren Inzisiven tiberwiegend frei von 
Karies gewesen sind. Es ist daher nicht anzunehmen, dass sich 
der Verlauf der Kurven bei den Fiinf- und Sechsjaihrigen wesent 
lich geiindert hitte, wenn die Kariesfrequenz auch der inzwischen 
ausgefallenen unteren Inzisiven hatte in Rechnung gestellt wer 
den kénnen. Das Hauptmaterial weist also eine verhiltnismdssiy 
kleine Anzahl von Kindern mit Karies der unteren Inzisiven auf. 
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Koricse untere &/7 
Abb. 9. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0—4 karidésen unteren Milch- 
schneideziihnen in den einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. ——— 
Stadt, 


Eine so hochgradige Zerstérung der Zihne, dass diese bei der 
Untersuchung als totalkariés beurteilt werden mussten, wiesen 
hauptsichlich die Molaren und oberen Inzisiven auf. Cuspiden 
und untere Inzisiven sind im Hauptmaterial nur in wenigen Fallen 
totalkariés, weshalb es sich kaum lohnt, sie tabellarisch zusammen- 
zustellen. Totalkariése Cuspiden weisen 14 Kinder auf. Im stid- 
tischen Material finden sich Drei Dreijiihrige mit je 2 totalkariésen 
Cuspiden. Von den fiinfjihrigen Stadtkindern haben zwei 1, eines 
2 und eines 4, von den sechsjihrigen Stadtkindern zwei 1, zwei 2, 
eines 3 und eines 4 totalkariése Cuspiden. Das lindliche Material 
weist nur zwei Kinder mit totalkariésen Cuspiden auf, naimlich 
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TABELLE 29. Anzahl der Kinder mit 0—8 totalkaridsen Milchmolarey 
(N = Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 


total- |3J. (240 Kinder)|4J. (258 Kinder) | 5J. (802 Kinder) | 6J. (244 Kinder 
kariésen 
Ziihne 


908 
8 3.3 
7 2.9 
1 0.4 
2 0.8 


2 0.8 


© 


2 0.8 


Summe (1—8) 22 9.2 


Land. 


total- | (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder 
kariésen 
Zihne 


te 


~ 
o 


oO 


toe 
to 


or) 


Summe (1—8) 24 9. 50.0 


einen Fiinfjihrigen mit 2 und einen Sechsjaihrigen mit 1. Total 
kariése untere Inzisiven sind nur bei sechs Kindern beobachtet 
worden, und zwar bei vier Stadtkindern und zwei Landkindern. 
In der Stadt wurden totalkariése untere Schneidezihne bei drei 
Fiinfjihrigen gefunden, und zwar hatte eines dieser Kinder 1. 
eines 2 und das dritte 3 solche Zihne. Auf dem Lande hatten ein 
Fiinfjihriger und ein Sechsjaihriger je 2 totalkariése untere 
Inzisiven. 


21 177 68.6 136 8§=66.45.0 81 33.2 
22 8.5 50 «16.6 39 16.0 
29 11.2 47 15.6 47 19.3 
13 5.0 21 7.0 22 9.0 
3 1.2 25 8.3 27 11.1 
6 2.3 7 23 8 3.3 
S| 5 1.9 10 3.3 12 4.9 
1 0.4 1 0.3 4 1.6 
| | 2 0.8 5 1.7 4 1.6 

es | 81 314 | 166 550 | 163 668 

5J. (262 Kinder)| 6J. (260 Kinder 

N % N % 
| 1 0.3 3 11 3 
1 0.4 2 0 
160 
Al 
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Abb. 10. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 0—8 totalkaridsen Milchmola- 
ren in den einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. ———— = Stadt, 
-----= Land. 
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Die Anzahl der Kinder in den verschiedenen Altersstufen des 
Hauptmaterials mit verschiedener Anzahl totalkaridser Milch 
molaren ist aus Tabelle 29 zu ersehen. Die prozentuale Anzah! 
der Kinder mit totalkariésen Milchmolaren ist bei den Dreijihrige: 
der Stadt wie des Landes 9.2. Die Anzahl der Kinder mit total 
kariésen Molaren nimmt dann mit dem Alter zu und betragt be 
den Sechsjihrigen iiber 60 %. Sowohl aus der Tabelle wie au 
den Diagrammen in Abb. 10 geht hervor, dass in allen Alters 
gruppen bei den Kindern mit totalkariésen Molaren meist ei) 
oder zwei solche Ziihne totalkariés sind. Dass simtliche Molare: 
totalkariés sind, ist auch bei den Sechsjihrigen ungewdéhnlich 
Im Verlauf der Kurven tritt eine gute Ubereinstimmung zwische1 
Stadt und Land zutage. 1m Hauptmaterial ist also die Anzahl de. 
Kinder mit totalkaridésen Molaren bei den Dreijihrigen relati 
klein, nimmt aber in den folgenden Jahresklassen recht stark zu 

Eine aihnliche Ubersicht iiber die Anzahl der Kinder mit tofa/ 
karidsen oberen Milchschneidezihnen findet sich in Tabelle 30 
Die Anzahl der Kinder mit mindestens einem totalkariésen obere: 
Schneidezahn ist verhiltnismissig gering und schwankt in dei 
einzelnen Jahresgruppen zwischen 5.0 und 12.6 %. Die prozentual: 
Anzahl der Kinder ohne totalkariése obere Schneidezihne ist bei 
den Sechsjihrigen ein wenig héher als bei den Fiinfjaihrigen, uni 
zwar betrigt der Unterschied etwa 2.0 %. Ein so kleiner Unter 
schied muss auf Zufilligkeiten in der Zusammensetzung des Mate 
rials beruhen kénnen. Doch ist mit der Méglichkeit zu rechnen, 
dass der Ausfall der oberen Inzisiven im Alter von 6 Jahren zu 
der héheren Prozentzahl in diesem Alter beigetragen haben kann. 
Kinder mit fehlenden oberen Inzisiven und 1—3 noch vorhandenen 
oberen Schneidezihnen, die nicht totalkariés sind, kénnen Zihne 
verloren haben, die totalkariés waren. Hiitte man diese mitbe 
riicksichtigen kénnen, so wiirde die prozentuale Anzahl der Sechs 
jahrigen ohne totalkariése obere Schneidezihne méglicherweise 
niedriger gewesen sein, als es jetzt der Fall ist. Eine graphische 
Darstellung iiber die Anzahl der Kinder mit verschieden vielen 
totalkariésen oberen Schneideziihnen bietet Abb. 11. Es ist eine 
Tendenz im Sinne steigender Prozentzahlen der Fiinf- und Sechs 
jabrigen festzustellen, wihrend im iibrigen nur geringe Unter 
schiede zwischen den einzelnen Altersgruppen bestehen. Kinder 
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ABELLE 30. Anzahl der Kinder mit 0—4 totalkaridésen oberen Milch- 
schneideztihnen. (N= Anzahl der. Kinder.) 


Stadt. 


\nzahl d. 
total- 
kariésen 
Ziahne 


3J. (240 Kinder) 


N % 


4J. (258 Kinder) 


5J. (302 Kinder) | 6J. (235 Kinder) 


226 «694.2 
2 0.8 
2 0.8 
6 2.5 


summe (1—4) 14 5.8 


Land. 


\nzahl d. 
total- 
kariésen 
Zihne 


3J. (262 Kinder) 


J. (301 Kinder) 


N % 


280 93.0 
9 3.0 
1.7 
3 1.0 
4 1.3 


iSumme (1—4) 19 


21 7.0 


3 4 / 2 2 4 


Totolkoriase cbere (restive? 


Abb. 11. Prozentuale Anzahl der Kinder mit 1—4 totalkariésen oberen 
Milchschneidezihnen in den einzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. 


= Stadt, ---- 


- = Land. 


| 
0 | 245 95.0 | 264 87.4 | 209 88.9 
1 5 1.9 12 40 | 8 3.4 
2 2 O08 14 46 | 9 38 
3 2 0.8 4 1.3 7 3.0 
4 4 1.6 8 2.6 : 0.9 
| 13 50 | 38 126 | % 114 
5. 262 Kinder) | 6J. (251 Kinder 
N % N 2% N 
0 | 243 92.7 | 934 89.3 231 92.0 
1 6 2.3 12 4.6 10 4.0 
2 8 34 7 (2a 5 20 
3 1 04 7 | 2 
4 | 4 1.5 | 2 0.8 8 12 
7; | | 28 10.7 | 20 
§ 
4 
7 2 3 4 / 2 3 4 / 2 ee 
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TABELLE 31. Anzahl der Kinder mit 1—4 extrahierten Milchmolar« 
(N = Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 


Anzahl d. 
extra- 
hierten 
Zihne 


3J. (240 Kinder) | 4J. (258 Kinder)| 5J. (802 Kinder) | 6J. (244 Kinde: 


N % N % 


16 


Summe 


Land. 


Anzahl d. 
extra- 
hierten 
Zaihne 


3J. (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder) | 5 


N N 


Summe 


mit totalkariésen oberen Schneidezthnen enthilt das Hauptmat: 


rial also nur in geringem Ausmass. 

Selbstverstiindlich gibt es Kinder, die gleichzeitig totalkarii-» 
Zibne in mehr als einer Zahngruppe haben. Auf eine Tabell 
iiber die Anzahl der Kinder mit verschieden vielen totalkariésen 
Zihnen im ganzen Milchgebiss ist in dieser Ubersicht verzichte' 
worden. Statt dessen seien folgende Beispiele angefiihrt. In dv: 
Stadt wurden insgesamt 22 Kinder mit mehr als 8 totalkariése) 
Zihnen ermittelt. Auf dem Lande waren es neun solche Kinder. 
16 totalkariése Zihne, die héchste Anzahl bei einem Kinde, div 
iiberhaupt im ganzen Material gefunden worden ist, hatte cin 
fiinfjihriges Stadtkind. 14 totalkariése Zihne wurden bei zwei 
Dreijihrigen und zwei Sechsjihrigen in der Stadt festgestellt. 
Auf dem Lande war die héchste Anzahl totalkariéser Zihne bei 
ein und demselben Kinde 13, und zwar bei einem Sechsjihrigen. 


|| N % N % 
1 8 3.3 |_| 6.2 26 8.6 24 9.8 
2 1 0.4 8 3A 16 5.3 24 9.8 
3 3 1.0 0.8 
4° 1 0.4 3 1.0 4 1.6 
— | 9 38 | % 92 | 48 159 | b4 
J. (262 Kinder)|6J. (260 Kinde: 
% N % N % 
| 
1 2 0.8 5 1.7 10 38 12 4.6 
2 1 0.4 3 1.0 4 15 7 a3 
3 1 0.3 1 0.4 
4 | 1 0.4 
3 12 | 9 30 | 15 57 | 
Ve 
ha 
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\BELLE 32. Anzahl der Kinder mit 1—4 ezxtrahierten oberen Milch- 
schneideztihnen. (N = Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 


nzahl d. 
extra- 
hierten 
Zihne 


3J. (240 Kinder) | 4J. (258 Kinder) | 5J. (302 Kinder) | 6J. (235 Kinder) 


N 


0.4 


Summe 0.4 


Land. 


|Anzahl d. 
| extra. |3J. (262 Kinder)| 4J. (301 Kinder)]5J. (262 Kinder)| 6J. (251 Kinder 


Zihne N N N % N 


0.3 


Summe 0.3 0.4 


Tabelle 31 zeigt die Anzahl der Kinder des Hauptmaterials mit 
verschieden vielen extrahierten Milchmolaren. Bei keinem Kinde 


waren mehr als vier Molaren gezogen. Nur wenige Dreijihrige 
hatten Molaren gezogen bekommen. Die Anzahl steigt dann mit 
jeder Jahresgruppe an. In der Stadt ist eine relativ starke Steige 
rung auf 22.1 % bei den Sechsjahrigen zu verzeichnen. In dem 
lindlichen Material war die Steigerung weniger ausgeprigt, und 
von den Sechsjihrigen waren es nur 7.7 %, die mindestens einen 
Molar extrahiert bekommen hatten. 

Die Anzahl der Kinder im Hauptmaterial mit extrahierten obe- 
rer Milchschneidezdhnen ist klein (Tabelle 32). Nur 12 Kinder in 
der Stadt und 3 auf dem Lande hatten solche Ziihne gezogen 


1 Ausserdem ein Kind mit 2 extrahierten Zihnen, die durch bleibende 
Ziihne ersetzt sind. 


| 

1 1 |_| 1 0.4 1 0.3 8 1.3 

2 3 1.0 

3 1 0.3 

4 1 0.3 

| 6 20 | 31 13 

1 i 1 O4 | 

9 

| 

4 | 1 0.4 
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TABELLE 33. Anzahl der Kinder mit 1—4 zerstérten Kaueinheiten. (N 
Anzahl der Kinder.) 


Stadt. 


zerstérten| 3J. (240 Kinder) | 4J. (258 Kinder) | 5J. (802 Kinder) | 6J. (244 Kinde 


Kauein- 
heiten 


Land. 


Anzahl d. 
zerstérten 4J. (301 Kinder) 6J. (260 Kinde 


Kauein- 


heiten %6 


9.0 
14.3 
3.0 
1.0 


Summe 4 2 27.3 ¢ 53.1 


bekommen. Nur 6 Kinder hatten mehr als einen Schneidezalhn 
durch Extraktion eingebiisst. In zwei Fallen waren alle vier oberen 
Inzisiven extrahiert, und zwar bei einem dreijihrigen Landkin« 
und einem fiinfjihrigen Stadtkind. Kein Kind des Materials hatte 
einen unteren Milchschneidezahn gezogen bekommen. Nur in einem 
Fall war ein Eckzahn extrahiert worden, nimlich bei einem fiin! 
jabrigen Stadtkind. 

Aus der Ubersicht geht hervor, dass im Hauptmaterial in erster 
Linie Molaren extrahiert sind, und zwar am hédufigsten in den 
héheren Jahresgruppen des stddtischen Materials. Obere Inzi- 
siven waren nur in wenigen Fillen extrahiert. 

Tabelle 33 gibt einen Uberblick iiber die Anzahl der Kinder cles 
Hauptmaterials mit verschieden vielen zerstérten Kaueinheiten. 
Bei den Dreijihrigen haben reichlich 10 % der Kinder mindestens 
eine zerstérte Kaueinheit. In den folgenden Jahresgruppen nimmt 


a N % N % N % N % 
1 10 4.2 27 10.5 44 14.6 37 15.2 
2 8 3.3 38 14.7 64 21.2 58 23.8 
3 1 0.4 16 6.2 33 10.9 31 12.7 
4 7 2.9 15 5.8 41 13.6 5d 22.5 
Summe | 26 10.8 | 96 37.2 | 182 60.3 | 181 74.2 : 
( 
N % | N % 
1 12 4.6 27 49 18.7 35 13.5 
2 4 3.4 43 50 «19.1 5220.0 
3 2 0.8 9 19 7.3 46 17.7 ine 
4 4 1.5 3 21 80 | 3409 La 
nu 
| 167 642 ser 
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ie Anzahl der Kinder mit zerstérten Kaueinheiten rasch zu, und 
'ei den Sechsjihrigen betriigt die Prozentzahl etwa 70 % (74.2 % 
der Stadt und 642 % auf dem Lande). Die Drei- und Vier- 
ij hrigen haben nur seltener drei oder vier zerstérte Kaueinheiten, 
‘ihrend man dies bei den Fiinf- und Sechsjihrigen haufiger sieht. 
iter den fiinfjihrigen Stadtkindern sind 13.6 %, bei denen alle 
er Kaueinheiten zerstért sind, auf dem Lande entsprechend 8 %. 
‘i den Sechsjiihrigen sind die entsprechenden Prozentzahlen 22.5 
id 13.1. Die Tendenz der Verteilung der Kinder nach der Anzahl 
,orstérter Kaueinheiten ist in der Stadt und auf dem Lande die 
vieiche. Kinder mit zerstérten Kaueinheiten kommen also schon 
in Alter von 3 Jahren vor, ihre Anzahl steigt dann erheblich in 
den folgenden Jahresklassen. 


Ubersicht iiber die Anzahl der schadhaften Zihne. 


Die bisherige Ubersicht bezog sich auf die Anzahl der Kinder 
mit verschieden vielen kariésen, totalkariésen und extrahierten 
Zihnen oder zerstérten Kaueinheiten. In einigen Tabellen sollen 
nun fiir das Hauptmaterial Ubersichten iiber die Anzahl der karié- 
sen, totalkariésen, extrahierten und konservativ behandelten Zaihne 
sowie tiber die Anzahl zerstérter Kaueinheiten gegeben werden. 
Die Prozentzahl der schadhaften Zihne ist bezogen auf die Anzahl 
der beurteilten Zihne. Stadt und Land sind in diesen Tabellen 
zusammengefasst. Die Anzahl schadhafter Zihne wird erstens fiir 
das gesamte Milchgebiss, ferner-auch fiir die einzelnen Zahngrup- 
pen des Milchgebisses (Molaren, Cuspiden, obere und untere Inzi- 
siven) angegeben. 

Aus Tabelle 34, welche die Anzahl der karidésen Zdhne des 
Hauptmaterials verzeichnet, geht hervor, dass 42.7 % simtlicher 
beurteilten Milchzihne kariés sind. Von den einzelnen Zahngrup- 
pen sind die Molaren am hiiufigsten von Karies angegriffen, niim- 
lich in 66.3 %. Auch die oberen Schneidezihne sind in grossem 
Umfang schadhaft, und zwar sind 44.4 % von simtlichen beur- 
teilten oberen Inzisiven kariés. 20.2 % der Cuspiden waren durch- 
schnittlich kariés, also in bedeutend geringerem Ausmass als Mo- 
laren und obere Inzisiven. Im Vergleich zu den iibrigen Zahn- 


10 
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TABELLE 34. Anzahl der karidsen Milchzdhne im Hauptmaterial. (n 
Anzahl der beurteilten Zadhne. K = Anzahl der kariésen Zdhne.) 


nzahl der kariésen von 


simtlichen den oberen 
Milchzihnen I Inzisiven 


n K % n K a |x a % 


10018} 2992 4002) 1901 5 |} 2008 207 2003} 723) 36.1 |} 2005 
11164} 4475] 40.1 || 4472) 2855) 63.8 || 2236 | 405 1 2230] 990) 44.4 || 2226 
11050) 5442 4512) 3425) 75.9 |} 2255 559 2217 | 1135 51.2 || 2066 

9026] 4716 4032| 3192) 79.2 2016 | 552 1771 | 804} 45.4 1207 


Total |41258 17625] 17018/1137: 8] 8515 | 1723 8221 3652 | 44.4 || 7504 


gruppen sind die unteren Schneideziihne in verhiltnismissig 
ringem Grade von Karies befallen, niimlich 11.7 %. Diese Reihen 
folge der Zahngruppen beziiglich des Kariesbefalls trat auch i: 
den friiheren Ubersichten schon in Erscheinung, ist aber in Tabell: 
34 eindeutiger zahlenmissig belegt. 

Es wurde schon gezeigt, dass totalkariése Milchziihne haupt 
siichlich unter Molaren und oberen Inzisiven zu suchen sind 
Tabelle 35 enthilt eine Ubersicht iiber die Anzahl totalkaridse, 
Zaéhne in diesen Gruppen des Hauptmaterials. Durchschnittlic! 
sind 12.9 % aller beurteilten Molaren totalkariés. Indessen herrscli' 
zwischen den einzelnen Jahresgruppen ein sehr grosser Unte! 
schied. Bei den Dreijahrigen sind nur 2.9 % Molaren totalkariés. 
bei den Sechsjahrigen aber 23.3 %. Die oberen Inzisiven sin 
durchsehnittlich zu 4.7 % totalkariés. Der Unterschied zwische: 
den einzelnen Jahresgruppen ist hier, im Gegensatz zu den ent 
sprechenden Verhiltnissen bei den Molaren, gering. 

Aus Tabelle 36 geht hervor, dass die Anzahl eztrahierter Mo 
laren und oberer Inzisiven — die einzigen Milchziihne, die extra 
hiert zu werden pflegen — im Hauptmaterial klein ist. Im Durch 
schnitt sind nur 1.7 % der Molaren und 0.3 % der oberen Inzisiven 
extrahiert. 

Eine Ubersicht iiber die Anzahl zerstérter Kaueinheiten im 
Hauptmaterial gibt Tabelle 37. Die prozentuale Anzahl zerstérte) 
Kaueinheiten ist bezogen auf die Zahl der Kaueinheiten simtlicher 
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TABELLE 35. Anzahl der totalkaridsen Milchmolaren und oberen Milch- 
schneidezihne im Hauptmaterial. (n= Anzahl der beurteilten Ziéhne. T = 
Anzahl der totalkariésen Zdhne.) 


Anzahl der totalkariédsen unter den 


Molaren oberen Inzisiven 


nfo | % n 
3 4002 2.9 || 2003 
4 4472 8.1 || 2230 
5 4512 17.1 |] 2217 
6 4032 23.3 || 1771 


Total 17018| 219 1| 129 8221 


TABELLE 36. Anzahl der extrahierten Milchmolaren und oberen Milch- 
chneidezihne im Hauptmaterial. (n= Anzahl der beurteilten Zaéhne. X = 
Anzahl der extrahierten Zihne.) 


Anzahl der extrahierten unter den 


Molaren oberen Inzisiven 


n n 
4002 2003 


4512 : 2217 


3 
t 4472 5 ‘ 2230 
6 4032 2 3. 1771 


Total | 17018 288 | 1.7 || 9291 


TABELLE 37. Anzahl der zerstérten Kaueinheiten im Hauptmaterial. 
(E = Anzahl der beurteilten Kaueinheiten, EK = Anzahl der zerstérten 
Kaueinheiten.) 


EK 


1998 109 
2236 363 
2256 725 
2016 | 879 


| 
Total | 8506 | 2076 


1 Ausserdem 2 extrahierte obere Inzisiven, die durch bleibenden Zihne 
ersetzt sind. 


Alter 
79 3.9 
q 7D 3.4 
I" 139 | 6.3 
93 
. | 386 | 4.7 
| | 
| Alter 
5 0.2 
| 2 0.1 
14 0.6 
| 02 
| 25 «| 0.3 | 
Alter | E | = | 2% 
3 D.5 
D 32.1 | 
6 | 43.6 
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TABELLE 38. Anzahl der konservativ behandelten Milchzdhne (Molar 
Cuspiden und obere Inzisiven) im Hauptmaterial. (n= Anzahl der be 
teilten Zihne. Kons. Beh.= Anzahl der konservativ behandelten Zéhi 


Anzahl der konservativ behandelten unter den 


M6laren Cuspiden obere Inzisiven 


Kons. Kons. 

Beh. Beh. 
4002 20 0 2002 
4472 34 0 y 2230 
4512 86 4 2217 
4032 77 3 E 1771 


n 


Total| 17018 217 8221 


Kinder der Jahresgruppen. Im Durchschnitt haben die Kinder | 
Viertel der Kaueinheiten verloren. Indessen besteht, wie zu 

warten war, ein starker Unterschied zwischen den einzelnen Jah: 
gruppen. Wiahrend bei den Dreijihrigen nur 55 % der Kaue 
heiten eingebiisst haben, betriigt der entsprechende Verlust bei : 
Sechsjihrigen 43.6 %. Auch der Verlust an Kaueinheiten bei ¢ 


Fiinfjaihrigen ist betrichtlich, nimlich 32.6 %. 

Tabelle 38 verzeichnet die Anzahl der konservativ behandel: 
Zdéhne des Hauptmaterials. Wie man sieht, sind nur wenige Zale 
konservativ behandelt worden. Die Prozentzahl der behandelten 
Molaren ist 1.3. Von den Cuspiden und oberen Schneidezahnen sind 
nur 0.1 % behandelt. Untere Inzisiven, die konservativ behandelt 
wiiren, sind im Material nicht vertreten. 

Aus den Zusammenstellungen der Tabellen 34—38 geht — wie 
aus den friiheren Ubersichten (Tabb. 25—33), doch mit klareren 
Ziffern — hervor, dass im Hauptmaterial die einzelnen Milchzalin- 
gruppen in verschieden grossem Ausmass von Karies befallen 
werden, und zwar in folgender Reihenfolge, beginnend mit der am 
hiufigsten befallenen Zahngruppe: Molaren, obere Inzisiven, Cuspi- 
den, untere Inzisiven. Ferner ist festzustellen, dass totalkaridse 
und extrahierte Zéhne hauptsdichlich unter Molaren und oberen 


Inzisiven vorkommen, dass konservative Behandlung nur bei einer 


sehr kleinen Zahl Molaren, Cuspiden und oberen Inzisiven ange- 
wandt worden ist, sowie dass zerstérte Kaueinheiten in grossei 
Zahl vorkommen, besonders bei den Fiinf- und Sechsjdhrigen. 


Har 
beh: 
Hav 
E 
also 
gebe 
A 
Alte 


Alter 
= 
| 
| Beh. 
3 2 0 
4 2 0. 
dD 4 | 0 
6 2 | 0. 
| 10 | 0). 
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39. Anzahl der karidsen Zihne bei stmtlichen Kindern unter 
Jahren (Spezialmaterial I und Il). (n= Anzahl der beurteilten Zihne. 
K = Anzchl der karidsen Ziéhne.) 


I. Anzahl der karidsen II. Anzah] der III. Anzahl der 


kariésen Molaren kariésen Cuspiden 
Zibnen 


n | K % n K % n % 


1337 BY 4.4 395 23 5.8 Q57 1 
5822 809 13.9 2153 419 19.5 1200 58 4.8 


IV. Anzahl der V. Anzahl der 
kariésen oberen kariésen unteren 
Inzisiven Inzisiven 


n % 
342 0.6 
1234 dé 4.3 


TABELLE 40. Anzahl der totalkariésen Molaren und oberen Inzisiven bei 
simtlichen Kindern unter 3 Jahren (= Spezialmaterial I + IL). (n= Anzahl 
der beurteilten Zihne. T= Anzahl der totalkariisen Zdéhne.) 


I. Anzahl der II. Anzahl der 
totalkariésen totalkariésen oberen 
Molaren Inzisiven 


n T % % 
395 0.0 34: is 
2153 0.3 3: 18 | 


Was die Spezialmaterialgruppen betrifft, stimmt Spezialmaterial 
Ili (Kinder aus Privatkindergirten) im grossen ganzen mit dem 
Hauptmaterial iiberein, abgesehen von der Anzahl konservativ 
behandelter Ziihne, die hier verhiltnismissig grésser ist als im 
Hauptmaterial. 

Eine Ubersicht iiber die Karieshiufung in Spezialmaterial I +- II, 
also simtliche untersuchten Kinder unter 3 Jahren umfassend, 
geben die Tabellen 39 und 40. 

Aus Tabelle 39 ersehen wir, dass schon bei den Kindern im 
Alter zwischen 17’/, und 2 Jahren Karies in simtlichen Zahngrup- 


ter 
er 
| n K % 
19 | 343 33 9.6 
» | 1235 279 22.6 
| 
Alter 
1 '/2 
2 
l 
/ 
1 
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pen auftritt. 44 % simtlicher beurteilten Zihne sind kariés. D\ 
oberen Inzisiven sind am haufigsten schadhaft, nimlich in 9.6 ' 
Die Molaren sind in 5.s % kariés, also weniger oft als die ober 
Inzisiven. Kariése Cuspiden und untere Inzisiven werden n 
vereinzelt beobachtet. Die Zweijihrigen haben bedeutend me 
kariése Zihne. Von simtlichen beurteilten Zahnen waren namli | 
13.9 % von Karies befallen. Auch in diesem Alter ist die proze 
tuale Anzahl kariéser oberer Inzisiven grésser als die Anza. 
kariéser Molaren. Die Prozentzahlen sind 22.6 bzw. 19.5. Cuspid 
und untere Inzisiven sind weniger hiufig kariés, und zwar in 
bzw. 4.3 %. Wie wir uns erinnern, ist bei einer ganzen Reihe « 
untersuchten Kinder unter 3 Jahren der Molarenbestand no 
nicht vollstindig (Tabelle 21). Von den schon vorhandenen 
laren miissen daher verschiedene erst ganz kurze Zeit vor \ 
Untersuchung durechgebrochen sein. Die oberen Inzisiven dageg 1 
waren schon liinger da, denn auch in der niedrigsten Altersgrup sc 
waren bei simtlichen Kindern alle Inzisiven gekommen. D» 
diirfte ein gewichtiger Grund sein, weshalb die Molaren in dies 
Altersgruppen nicht die fiihrende Stellung in bezug auf den Kari: 
befall einnehmen, wie sie es bei den Kindern im Alter zwisch 
3 und 7 Jahren tun. 

Totalkariése Molaren (siehe Tab. 40) kommen bei den Kinde: 
zwischen 17/. und 2 Jahren nicht vor, wiihrend bei den Zw 
jabrigen ganz vereinzelte totalkariése Molaren festgestellt worden 
sind. Sowohl in der niedrigsten Altersgruppe als bei den Zwei 
jihrigen sind einige wenige obere Inzisiven totalkariés. 

Nach der Ubersicht in den Tabellen 39 und 40 ¢ritt Karies bei 
Kindern im Alter zwischen 11/2 und 2 Jahren in geringerem 
Umfang auf. In der Hauptsache werden obere Inzisiven uni 
Molaren befallen. Bei den Zueijihrigen ist die Karieshdufung 
ein wenig stirker, und auch hier sind in erster Linie obere 
Inzisiven und Molaren erkrankt. Schon bei den Kindern untei 
3 Jahren gibt es eine kleine Anzahl totalkaridser Molaren und 
oberer Inzisiven. 
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Gruppierung des Materials gemiiss der Schwere der 
Fille nach Holtz. 


In Kapitel 5 wurde die von Ho rz getroffene Einteilung der 
| wriesuntersuchten Individuen in vier Gruppen je nach der Schwere 
des Befalls erwaihnt (8. 65). Hotrz hat seine Einteilung nur auf 
das bleibende Gebiss angewandt, doch diirfte dem nichts im Wege 
sehen, dasselbe Prinzip auch auf das Milchgebiss anzuwenden. 
l-h habe durch Gruppierung des Materials nach den Hottzschen 
ichtlinien versucht, ein gewisses Bild davon zu gewinnen, wie 
die Karies in dem vorliegenden Material hinsichtlich der Schwere 
des Befalls zu beurteilen ist. Zu Gruppe 3 sind von Fiillen mit 
schiden an den bukkalen oder lingualen Flichen der Molaren nur 
diejenigen gezihlt worden, die einen deutlichen Kariesbefall nahe 
der Gingiva an diesen Flichen aufwiesen. Totalkariése Molaren, 
bei denen die Bukkal- oder Lingualfliche zerstért ist, bei denen 
man aber nicht weiss, ob eine wirkliche marginale Kariesschiidi- 
vung am Zahnhals vorgelegen hat, haben keine Einstufung der 
hetreffenden Kinder in Gruppe 3 veranlasst. Zweifelhafte Fille 
kamen in eine tiefere Gruppe. Im iibrigen hat die Gruppierung 
nach Hottz keine grésseren Schwierigkeiten bereitet. 

Die Verteilung des Materials auf die einzelnen Gruppen ist aus 
Tabelle 41 zu ersehen. Spezialmaterial I + II und Hauptmaterial 
sind gesondert aufgefiihrt. Bemerkenswert ist, dass schon in der 
tiefsten Altersgruppe (zwischen 17/, und 2 Jahren) 14% der 
Kinder in Gruppe 3 eingestuft werden mussten. Mit zunehmendem 
Alter vollzieht sich ein immer stirkerer Zuwachs der Gruppen 2 
und 3. Im ganzen Hauptmaterial gehéren 83.7 % der Kinder den 
Gruppen 2 und 3 an, welche Gruppen etwa gleich stark besetzt 
sind. Vergleichen wir diese Zahlen mit Hotz’ Angaben iiber die 
Gruppierung von Schulkindern in Norrland hinsichtlich des Karies- 
befalls im bleibenden Gebiss, so finden wir, dass die Kinder des 
Hauptmaterials in erheblich grésserer Zahl den Gruppen 2 und 3 
angehéren, als es die Schulkinder tun. Sogar die Dreizehnjaihrigen 
in Hottz’ Material von Schulkindern haben giinstigere Werte als 
die Kinder des Hauptmaterials im Vorschulalter. Man muss sich 
den Erwachsenen zuwenden, um in Hottz’ Material eine mindestens 
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TABELLE 41. Einteilung des Materials nach der Schwere der Karies la 
Holtz. (N = Anzahl der Kinder in den Gruppen.) 


Gruppe 


| Alter 


| Kinder 1 


| Anzahl 


Spezialmaterial I+ II 
% N % 

76.7 6 7.0 
47 15.2 


{aupmaterial 


98 19.5 
68 12.2 
19 3.4 
26 5.2 


211 9.9 903 


ebenso hohe Prozentzahl von Individuen mit schwerer Karies 7) 
finden, wie wir sie im vorschulpflichtigen Alter festgestellt habe... 

Eine Einteilung des Materials nach Ho.tz zeigt, dass die Karics 
hier im ganzen von einer Schwere ist, die den Kariesbefall dvs 
bleibenden Gebisses bei von Houtz untersuchten Schulkindern stav/ 
iibersteigt. 


Zusammenfassung: Das Kapitel gibt einen Uberblick iiber dic 
Anzahl der beurteilten Zihne und die Karieshiufung im Material. 

Bei den Kindern unter 3 Jahren sind noch nicht alle Molaren 
und Cuspiden gekommen. Die Fiinf- und Sechsjiihrigen des Mate 
rials weisen in nicht unwesentlicher Anzahl Verluste an Inzisiven 
auf. Bei den Fiinfjihrigen fehlen hauptsachlich untere Inzisiven. 
bei den Sechsjihrigen ausserdem auch obere Inzisiven. 

Kariesbefall findet sich schon bei Kindern im Alter zwischen 
1*/, und 3 Jahren. Grésstenteils sind es obere Inzisiven und 
Molaren, die in diesem Alter angegriffen werden. Auch eine kleine 
Zahl totalkariéser oberer Inzisiven ist festgestellt worden, bei den 
Zweijihrigen ausserdem einige totalkariése Molaren. 


= 
I. 
| | N N 
86 66 2 12 14, 
| 2 309 | 141 50 162] 71 23, 

| 

| | 502 84 16.7 158 315 | 162 32: 

| 4 | 589 2% 42 931 413 | 234 41: 

5 19 3.4 245 434] 281 49. 

6 504 6 1.2 246 488 | 226 445 | 

Total 

| (8-6 2129 135 6.3 42 I 
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Im Alter zwischen 3 und 7 Jahren erreicht die Karies einen 
ossen Umfang. Im Hauptmaterial sind niimlich etwa 43 % 
mtlicher beurteilten Milchzihne kariés. Von den einzelnen 
y.ahngruppen sind die Molaren am hiufigsten befallen. An zweiter 
elle kommen die oberen Inzisiven. Die Cuspiden sind in be- 

‘utend kleinerem Ausmass als die beiden vorgenannten Zahn- 

uppen von Karies befallen, und am seltensten ist diese Krank- 

it bei den unteren Inzisiven. 

Die Molaren sind schon vom vierten Lebensjahr an in relativ 
-rossem Umfang totalkariés. Sonst finden sich totalkariése Zihne 
ii nennenswerter Anzahl nur unter den oberen Inzisiven. Extra- 

ert worden sind hauptsichlich Molaren, ferner eine kleine An- 
zahl oberer Inzisiven. Eine grosse Anzahl von Kaueinheiten sind 

‘| den Kindern des Hauptmaterials zerstért, besonders bei den 
‘iinf- und Sechsjihrigen. 

Nur sehr wenige Molaren, Cuspiden und obere Inzisiven sind im 
Hauptmaterial konservativ behandelt. In Spezialmaterial III war 
diese Behandlung hiaufiger angewandt worden. 

Aus der Ubersicht geht auch fiir das Hauptmaterial hervor, wie 
viele Kinder eine verschieden grosse Anzahl von kariésen Zihnen 
hatten. Stadt- und Landmaterial stimmen der Verteilung nach 
durchweg iiberein. 

Eine Aufteilung des Materials nach Hottz scheint zu zeigen, 
dass die Karies des Milchgebisses in grossem Umfang als schwere 
Karies zu betrachten ist. 


KAP. 8. 


Die Verteilung der Karies im Gebiss. 


Vergleich des Kariesbefalls der rechten und linken 
Gebisshilfte. 


Von besonderem Interesse ist es zu erfahren, in welchem Grad 
der Kariesbefall von Ziaihnen, die einander in der rechten bzv. 
linken Gebisshalfte entsprechen, d.h. Ziihne mit gleicher Numm: 
in der rechten und linken Kieferhilfte, tibereinstimmt. Die b 
kannte Tatsache, dass die Karies dazu neigt, symmetrisch aufzi 
treten, diirfte in dem Sinne wirken, dass das Kariesbild in beide 
Mundhilften wenigstens einigermassen 4hnlich sein wird. Scho 
eine oberflichliche Bekanntschaft mit der Karies lasst jedoch zu 
yentige erkennen, dass von einem rein symmetrischen Auftrete: 
bei weitem nicht die Rede sein kann. Ob dies zu einem zah 
reicheren Kariesbefall der Zihne dieser oder jener Mundhilfte 
fiihrt, lasst sich nicht ohne nihere Untersuchung entscheiden. 

Man hat mit Bezug auf das Gebiss der Schulkinder einen etwas 
stiirkeren Kariesbefall der linken Kieferhilfte als der rechtei 
Kieferhilfte feststellen wollen (Scumpr). Als Erklirung dafiir hat 
man z. B. auf das bessere Zihneputzen in der rechten Mundhiilfte 
bei rechtshindigen Personen hingewiesen, ferner auf die besserv 
Selbstreinigung durch den Speichel in der rechten Mundhiilfte. 
weil die meisten Menschen im Schlaf hauptsichlich auf der rechten 
Seite lagen (THoLuck). Indessen scheinen keine Beweise dafiir vor 
zuliegen, dass im schulpflichtigen Alter ein wirklicher Unterschie«| 
dieser Art bestehe. Wie es sich damit in bezug auf das Milch 
gebiss der Kleinkinder verhialt, scheint nicht besonders untersucht 
zu sein. Tecnow gibt zwar Zahlen dariiber, wie oft die einzelnen 
Milehziihne von Sechsjaihrigen schadhaft waren, und aus diesen 
Zahlen lasst sich entnehmen, dass keine stirkeren Unterschiede 
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n der Anzahl der schadhaften Zihne beider Mundhialften vor- 
xommen. 

Das Hauptmaterial eignet sich gut fiir einen Vergleich zwischen 
ler Karieshiufung in der rechten bzw. linken Gebisshilfte. In 
Tabelle 42 ist der Kariesbefall der einzelnen Zihne mit gleicher 
Vummer in der linken und rechten Mundhilfte (Ober- wie Unter- 
iefer) miteinander verglichen worden. Stadt und Land werden 
‘esondert behandelt, ebenso werden die Berechnungen fiir jede 
\ltersgruppe einzeln durchgefiihrt. Alle Zahlen beziehen sich auf 
\naben + Midchen. Fiir jeden Zahn des Gebisses ist die prozen- 
uale Anzahl der kariésen, bezogen auf die Gesamtzahl der beur- 
eilten Zihne mit dieser Nummer, berechnet worden. Die mittlere 
ifferenz ist fiir jede Altersgruppe, fiir das ganze Stadtmaterial, 
las ganze Landmaterial sowie fiir das Gesamtmaterial (Stadt +- 
Land) bestimmt worden. 

Wie aus Tabelle 42 hevorgeht, sprechen die Differenzen zwischen 
der rechten und der linken Mundhialfte etwa gleich oft zugunsten 
der einen wie zugunsten der anderen Seite. Die Differenzen sind 
iibrigens klein und belaufen sich nur in Ausnahmefillen auf 
i\—5 %. Bei Berechnung der mittleren Unterschiede heben die 
positiven und negativen Differenzen einander weitgehend auf. Die 
mittleren Differenzen der einzelnen Altersklassen sind simtlich 
gering, héchstens 2 %, und zwar sind sie etwa gleich oft positiv 
wie negativ (positiv bedeutet hier, dass die fiir die rechte Mund- 
hilfte berechnete Prozentzahl grésser ist). Die mittlere Differenz 
zwischen den Zahnen der rechten und der linken Mundhilfte im 
ganzen staidtischen Material ist — 0.04, im ganzen lindlichen Mate- 
rial + 0.6. Berechnet man die mittlere Differenz zwischen der 
prozentualen Karieshiufung in simtlichen Zihnen rechts und links 
im ganzen Hauptmaterial, so ergibt sich ein Wert von nur + 0.005. 

Abb. 12 zeigt anschaulich die sehr schéne Ubereinstimmung 
zwischen dem Kariesbefall der rechten und der linken Mundhilfte. 
Fiir jeden einzelnen Zahn der verschiedenen Kieferhilften ist die 
Prozentzahl an kariésen Zihnen in den einzelnen Altersgruppen 
des stidtischen und laindlichen Materials verzeichnet. In simt- 
lichen Altersgruppen findet man eine sehr gute Ubereinstimmung 
zwischen den Kurven der rechten und der linken Mundhilfte. Wir 
kénnen also damit rechnen, das die einander entsprechenden 
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Abb. 12. Das Vorkommen kariéser und totalkariéser Milchziihne in der 

rechten und linken Mundhilfte bei den Kindern der einzelnen Altersgruppe! 

des Hauptmaterials. -—-— = rechts, --- - - links. K =kariése Ziihne. T 
totalkariése Zihne. 


Ziihne der beiden Gebisshilften praktisch gleich oft von Karies 
befallen sind. 

In Abb. 12 ist auch die prozentuale Anzahl der totalkariésen 
Ziihne fiir jeden einzelnen Zahn des Gebisses angegeben. Auch in 
bezug auf diese stimmen die Kurven der rechten und linken Gebiss 
hilfte sehr gut iiberein. Einen zahlenmissigen Vergleich der Anzahl 
totalkariéser + extrahierter Zihne gibt fiir Molaren und obere Inzi- 
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siven des Hauptmaterials die Tabelle 43, die nach denselben Prin- 
zipien aufgestellt ist wie Tabelle 42. Die Differenzen sind auch 
in hezug auf totalkariése —- extrahierte Ziihne klein und abwech- 
selnd positiv und negativ. Der mittlere Unterschied betrigt fiir 
simtliche Zihne rechts und links im Gesamtmaterial — 0.78. Ent- 
sprechend findet man fiir die totalkariésen Zihne allein den 
mittleren Unterschied — 0.80, doch ist die betreffende Tabelle aus 
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Raumgriinden hier nicht aufgenommen. Diese mittleren Unter 
schiede sind so klein, dass von einer nennenswerten Tendenz 2) 
einem Ubergewicht totalkaridser und extrahierter Zihne in de 
einen oder anderen Gebisshdlfte nicht die Rede sein kann. Div 
mittleren Fehler lassen sich bei diesen Berechnungen, wo da 
Auftreten einer Erscheinung in den beiden Ké6rperhalften ver 
glichen wird, nicht in der geliufigen Weise verwenden. Di 
Differenzen sind im iibrigen sowohl betreffs der karidsen als de 
totalkariésen Ziihne so klein, dass es undenkbar ist, dass ein 
Berechnung des mittleren Fehlers an den obigen Schlussfolg: 
rungen etwas indern kénnte. Die obige Untersuchung will wi 
gesagt nur die Anzahl der kariésen und totalkariésen Zaihne i: 
den beiden Gebisshilften miteinander vergleichen. In den kariése: 
Zaihnen kann dann der Kariesbefall selbstverstiindlich ein unte1 
schiedliches Aussehen haben, doch bleibt dies bei dem Vergleic! 
unberiicksichtigt. In zahlreichen Fiillen ist nur der Zahn de 
einen Mundhilfte kariés oder totalkariés. Die Tendenz des Ka 
riesbefalls ist jedoch in beiden Hilften so gleichwertig, dass i 
einem geniigend grossen Material die Unterschiede sich aufheben 
so dass die Anzahl der kariésen bzw. totalkariésen Zihne mi 
einer bestimmten Nummer in der rechten Kieferhilfte etwa gleic! 
gross sein wird wie die entsprechende Anzahl links. Dass Knaben 
und Midchen gemeinsam verglichen worden sind, kann die Berech 
nungen nicht stéren. Bei den gefundenen kleinen Differenzen kann 
kein Unterschied hinsichtlich der Verteilung der Karies auf di 
rechte und linke Mundhialfte bei Knaben und Miidchen vorliegen. 
denn in diesem Falle miisste ein Ausgleich zwischen dem Uber 
gewicht an schadhaften Zihnen in der einen Mundhiilfte des einen 
Geschlechts und dem Ubergewicht in der anderen Mundhilfte des 
anderen Geschlechts erfolgt sein. Eine solehe Méglichkeit erscheint 
jedoch so unglaublich, dass wir nicht damit zu rechnen brauchen. 


Der Kariesbefall der einzelnen Zihne des Gebisses. 


Betrachten wir die Kurven in Abb. 12 etwas niher, so erkennen 
wir eine gewisse Gesetzmiissigkeit in ihrem Verlauf. Sowohl im 
Oberkiefer als im Unterkiefer zeigen die Kurven den prozentualen 
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<ariesbefall der einzelnen Zaihne, angefangen vom hinteren Milch- 
nolar bis zum medialen Milchschneidezahn. Trotzdem die Karies- 
iufung in den einzelnen Altersklassen recht. verschieden ist, ist 
lie Tendenz des Kurvenverlaufs iiberall die gleiche. Fiir den 
)berkiefer ergibt sich in allen Altersgruppen eine V-férmige 
‘urve, deren Tiefpunkt bei 03 + 03 liegt. Auch fiir den Unter- 
iefer ergibt sich in den einzelnen Altersgruppen eine Kurve von 
anz speziellem Aussehen. (Die Form der Kurve erinnert an die 
ines Eishockeyschliigers.) Eine bessere Ubersicht iiber den Ver- 
iuf der Kurven gibt Abb. 13, wo die Kurven des Unterkiefers 
nd Oberkiefers simtlicher Altersgruppen des Hauptmaterials zu- 
-ammengestellt sind. Die Kurven sind hier nach den mittleren 
Verten der Kariesfrequenz jedes Zahnes rechts und links im 
l\iefer (05 + 05 usw.) gezeichnet. 


Zeichnet man die entsprechenden Kurven auf der Basis der 
von Tecuow angegebenen Prozentzahlen fiir den Kariesbefall der 
Milehzihne von Sechsjihrigen, so ergeben sich Kurven von dhn- 
licher Form sowohl fiir Ober- als Unterkiefer. Der Tiefpunkt der 
\-Kurve entspricht hier indessen 02+ 02, welche Zihne in 
TecHows Material etwa gleich hiufig wie 03+ 03 kariés sind. 


Die Kurven auf Grund des Tecuowschen Materials sind in Abb. 
i4 wiedergegeben. Pepersen und Nievsen haben iihnliche Kurven 
fiir die kariésen Milchzihne bei dinischen Landschulkindern zwi- 
schen 7 und 12 Jahren gezeichnet, PepEeRsEN, Stuspe-Lonc und 
KisBYE haben dasselbe fiir Kopenhagener Schulkinder zwischen 
7 und 11 Jahren mitgeteilt. Nach diesen dinischen Untersu- 
chungen, die besondere Kurven fiir Knaben und Midchen sowie 
fiir die rechte und linke Kieferhalfte geben, sind die in Abb. 
14 wiedergegebenen Kurven als Durehschnittskurven gezeichnet. 
Trotzdem es sich hier um Milchzahnkaries bei Kindern handelt, 
die alter als die von Tecnow untersuchten sind, stimmen die 
Kurven in ihrem Verlauf gut mit den auf der Basis von TEecHows 
Prozentzahlen gezeichneten iiberein. Ebenso wie in TecHows Ma- 
terial befindet sich der Tiefpunkt der Kurven des Oberschenkels 
hei 02 + 02. Vergleicht man die Kurven in Abb. 14 mit denen 
des Hauptmaterials (Abb. 13), so sieht man, dass die Verteilung 
der Karies auf die einzelnen Gebissteile im grossen ganzen in 
simtlichen Materialzusammenstellungen tibereinstimmt. 
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Abb. 13. Das Vorkommen von Karies in den einzelnen Ziihnen des Ober- uni 


Unterkiefers bei den Kindern dereinzelnen Altersgruppen des Hauptmaterials. 
——— = 6 Jahre, ----- =5 Jahre, 


3 Jahre. 


Sowohl in den einzelnen Altersklassen des Hauptmaterials als 
bei von Tecnow untersuchten Sechsjéhrigen sowie bei dénischen 
Schulkindern (PEDERSEN und NIELSEN sowie PEDERSEN, STUBBE-LON« 


und Kissye) laésst sich also eine einheitliche Tendenz in bezug 
die Kariesverteilung auf die einzelnen Gebisspartien feststellen. 
In diesem Zusammenhang ist ferner noch darauf hinzuweisen, 
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\bb. 14. Das Vorkommen von Karies in den einzelnen Milchzihnen des Ober- 
ind Unterkiefers nach einigen anderen Untersuchungen. ———— = Techow, 
= Pedersen und Nielsen, = Pedersen, Stubbe-Long und Kisbye. 


dass die einzelnen in dieser Arbeit ausgewerteten Zahngruppen 
sich auch hinsichtlich der Kariesfrequenz voneinander unterschei- 
den. Dies ist deutlich aus den Kurven 12 und 13 zu ersehen. 
Die Milehmolaren zeigen durchweg starken Kariesbefall. Die 
héchste Kariesfrequenz zeigen in simtlichen Altersgruppen des 
Hauptmaterials die Molaren des Unterkiefers. Die Oberkiefer- 
molaren haben durchgehend weniger oft Karies als die ent- 
sprechenden Zihne des Unterkiefers. Im Ober- wie im Unter- 
kiefer stehen die vorderen und hinteren Molaren einander in bezug 
auf die Anzahl kariéser Zihne relativ nahe. Die Cuspiden des 
Ober- und Unterkiefers unterscheiden sich betreffs des prozentualen 
Kariesbefalls nicht sehr voneinander. Die medialen oberen Inzi- 
siven sind durchweg hiufiger kariés als die lateralen, doch ist 
der Unterschied nicht so gross, dass sie nicht zweckmiissig ein- 
und derselben Zahngruppe zugezahlt werden kénnten. Die unteren 
Inzisiven schliesslich, die in allen Gruppen.niedrige Kariesfrequenz 
zeigen, und zwar prozentual etwa gleich starken Kariesbefall der 
medialen und lateralen Inzisiven, bilden eine natiirliche Gruppe. 
Die Aufteilung in Zahngruppen, die in der vorliegenden Arbeit 
durchgefiihrt ist, erscheint auch mit Riicksicht darauf zweck- 
miissig, dass die Zéhne innerhalb jeder Gruppe sich in bezug auf 
die Karieshdéufung ziemlich nahe stehen. 
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In Abb. 15 sind die Kariesfrequenzkurven etwas anders gezeich- 
net worden. Die Zihne innerhalb der einzelnen Zahngruppen 
sind in der Weise nach der Karieshiiufung geordnet, dass die am 
hiufigsten erkrankten Zihne an erster Stelle stehen. Auch die 
Zahngruppen sind entsprechend eingeordnet. Die Reihenfolge dei 
Zihne ist dann 05 —05, 04—04, 05+ 05, 04+ 04, 01 + 01 
02 + 02, 03 + 03, 03 — 03, 01 —01, 02 —02. Auf diese Weis 
erhalten wir Kurven mit im ganzen gesehen abnehmender Karies 
frequenz von 05 —05 bis 02 —02. Nur bei 01+ 01 zeigt sicl 
in den Gruppen der Drei-, Vier- und Fiinfjihrigen sowohl de: 
stidtischen als des lindlichen Materials die Tendenz einer Scheitel 
bildung, die darauf beruht, dass 01 + 01 eine héhere prozentuak 
Kariesfrequenz hat als 04-+ 04. Diese Tendenz fehlt bei de 
Sechsjihrigen. Bei diesen Kindern ist nimlich die prozentual 
Anzahl kariéser 04+ 04 grésser als die von 01+ 01. Da die 
gleiche Tendenz in der Stadt wie auf dem Lande féstzustellen ist 
liegt es nahe, nach einer systematisch wirkenden Ursache diese: 
Verschiedenheit im Verlauf der Kurven zu suchen. Am natiir 
lichsten erscheint es, die Ursache mit dem Ausfall der Inzisiven 
bei den Sechsjihrigen in Zusammenhang zu bringen. Eine denk 
bare Erklirung wire in diesem Falle, dass die etwa 20 % aus 
gefallenen medialen oberen Inzisiven der Sechsjihrigen (sieh¢ 
Tabelle 23, S. 124) in grésserem Ausmass kariés gewesen wiiren 
als die noch vorhandenen. Dies wiirde mit anderen Worten bedeu 
ten, dass der Kariesbefall einen friiheren Verlust eines Teiles 
dieser Inzisiven veranlasst hitte. Falls diese Deutung zutriife, 
wire es natiirlich, wenn auch die ausgefallenen lateralen oberen 
Inzisiven in grésserem Ausmass kariés gewesen wiiren als die 
noch vorhandenen. Indessen ist der Verlust an lateralen oberen 
Inzisiven bei den Sechsjihrigen so geringfiigig (etwa 5 %), dass 
sich dies kaum im Verlauf der Kurve zu erkennen geben diirfte. 

Schon aus Abb. 15 ergibt sich fiir das Hauptmaterial ein recht 
gutes Bild betreffs der Reihenfolge der einzelnen Ziihne mit Bezug 
auf die Karieshiufung. Eine Zusammenstellung dieser Reihenfolge 
in den einzelnen Altern des Hauptmaterials sowie in Spezialmaterial 
I+ II bietet Tabelle 44. Wie wir sehen, ist im Hauptmaterial 
die Reihenfolge in allen Aitersgruppen etwa dieselbe. Beginnen 
wir mit den am hiufigsten kariésen Zihnen, so erhalten wir 
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Abb. 15. Das Vorkommen von Karies in den einzelnen Milchziihnen, nach Zahn- 
gruppen geordnet (Molaren, obere Inzisiven, Cuspiden, untere Inzisiven). In 
den einzelnen Zahngruppen sind die Zihne nach fallender Kariestendenz ge- 
ordnet. ——— = 6 Jahre, 5 Jahre, —— — = 4 Jahre = 3 Jahre. 


folgende Reihe: 05 —05, 04—04, 05 + 05, 01+ 01, 04+ 04, 
02 + 02, 03 + 03, 03 — 03, 01—01, 02—02. In den Fallen, 
in denen Abweichungen von dieser Reihenfolge vorkommen, han- 
delt es sich, abgesehen von dem eben erwiihnten Unterschied 
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zwischen der Karieshiufung in 01+ 01 und 04-+ 04 bei de: 
Sechsjihrigen, um sehr kleine Unterschiede der Prozentzahlen 
Zufilligkeiten in der Zusammensetzung des Materials miissen i 
diesen Fillen so einwirken kénnen, dass mal die eine und ma 
die andere Prozentzahl am grdéssten ist. 

Bei den Kindern unter 3 Jahren verhialt es sich anders. Di 
medialen oberen Inzisiven zeigen hier den héchsten prozentuale 
Kariesbefall, und in der niedrigsten Altersgruppe stehen auch di 
lateralen oberen Inzisiven mit an vorderster Stelle. Dies hing 
offenbar damit zusammen, dass in dem betreffenden Alter di 
Molaren zum Teil noch nicht durchgebrochen oder doch erst kurz 
Zeit vorhanden gewesen sind. 

Bei den Drei-, Vier- und Fiinfjdhrigen ist also die Reihenfoly 
der einzelnen Milchzdhne in bezug auf die Karieshdufung, vo 
der héchsten bis zur niedrigsten Frequenz gezdhit, folgende: () 
— 05, 04— 04, 05+ 05, 01+ 01, 04+ 04, 02+ 02, 03+ 0 
03 — 03, 01 — 01, 02 — 02. Bei den Sechsjdhrigen ist die Reihe: 
folge dieselbe, mit Ausnahme davon, dass 04 + 04 vor 01 +! 
kommen. Bei Kindern unter 3 Jahren ist die Reihenfolge unreg« 
miissiger. 

Die Verteilung der totalkariésen Zihne im Milchgebiss gelit 
aus den Kurven von Abb. 12 hervor. In den Altersgruppen des 
Hauptmaterials mit einer nennenswerten Anzahl totalkariéser 
Molaren (4, 5 und 6 Jahre) sind die einzelnen Molaren ungleic! 
hiufig totalkariés. Die Reihenfolge, angefangen mit den am 
hiufigsten totalkariésen Molaren, ist in allen diesen Altersgruppen 
die folgende: 05 — 05, 04 — 04, 04 + 04, 05 + 05. Extraktionen, 
die bei den Molaren in relativ geringem Umfang zu verzeichnen 
waren, betrafen meistens 05 — 05, gefolgt von 04— 04. Wiirile 
man totalkariése und extrahierte Ziihne zusammengefasst haben, 
so wire die oben fiir totalkariése Molaren allein angegebene 
Reihenfolge dadurch nicht veriindert worden. 

Von den oberen Inzisiven sind nur wenige Prozent totalkariis. 
Wenn man von den Dreijihrigen iiberhaupt und den Vierjaihrigen 
des Landmaterials absieht, sind die oberen Inzisiven in geringerem 
Ausmass totalkariés als die am seltensten totalkariésen Molaren 
(05 + 05). Die medialen und lateralen oberen Inzisiven werden 
etwa gleich hiufig totalkariés. Nur in einzelnen Fallen waren 
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TABELLE 44. Die Reihenfolge der einzelnen Milchzthne hinsichtlich der 
Karieshdufigkeit (1 = héchste, 10 == geringste Kariesfrequenz). 


Haupt 


material 


Stadt 


3 


J 


4 J. 


5 J. 


6 


J. 


Zaihne 


% mit 
Karies 


Zihne 


% mit 
Karies 


% mit 


Zahne Karies 


Ziihne 


% mit 
Karies 


05—05 
04—04 
05+05 
01+01 
04+04 
02+02 
03+03 
01—01 
03—03 
02—02 


05—05 
04—04 
05+05 
01+01 
04+04 


03+-03 
03—03 
01—01 
02—02 


02+ 02 34.0 |02+02 


85.3 | 05—05 
71.7 | 04—04 
66.3 | 05+05 
53.0 |04+04 
45.0 |01+01 


19.8 | 03—03 
14.7. | 03+03 
11.5 |02—02 

8.3 |01—01 


05 —05 
04—04 
05+05 
04+-04 
01+01 
02+02 
03—03 
03-+03 
01—01 
02—02 


and 


| J. 


6 J. 


05 —05 
04—04 
01+01 
05+05 
02+ 02 
04+ 04 
03+-03 
01-01 
03—93 
02—02 


1 
2 


05—05 
04—04 
05+05 
01+01 
04-++-04 
02+-02 
03-03 
03—03 
01—01 
02—02 


05—05 
04—04 
05+05 
01+01 
04+-04 
02+02 
03+03 
03—03 
02—02 
01—O01 


05—05 
04—04 
05-+05 
04+04 
01+01 
02+02 
03+03 
03—03 
01—01 
02—02 


Spezialmaterial I+ II 


1'/2 J. 


2 J. 


01+01 
05—05 
02+02 
04—04 
04+04 
05+05 
01—01 
03+ 03 
03—03 
02—02 


01+-01 
04—04 
05—05 
04+04 
02+02 
05+05 
03-+03 
01—01 
03—03 
02—02 


| | 
x 
1 63.7 | 90.6 95.6 
2 51.9 83.8 89.4 
$ 50.6 77.5 83.9 
4 39.9 61.8 69.4 
5 33.5 60.4 60.7 
| 6 24.8 41.8 39.0 
| 7 12.3 23.8 | 32.4 
|} 8 10.6 23.5 | 32.5 
9 9.0 17.0 | 20.7 
10 6.0 15.1 20. , 
| 
j | 8 J. | 4 J. | 
| | 59.3 | 78.6 | 87.0 | 87.5 
2 48.3 66.4 1 | 76.5 
$ | 47.9 59.3 71.0 | 74.4 
43.1 54.3 61.9 | 59.8 
31.7 39.4 57.6 | 53.5 
30.5 36.0 | 41.0 | 32.7 
12.2 21.4 26.7 | 24.0 
9:2 16.1 95.4 | 21.7 
7.8 10.9 15.3 | 8.7 
6.3 9.7 14.9 | 7.6 
1 | 11.0 | 34.2 
2 9.8 24.0 
3 8.2 19.9 
4 7.4 18.3 
5 4.4 16.5 
6 3.1 152 
7 1.2 5.7 
8 0.8 5.0 | 
9 0.0 3.8 
10 0.0 | 3.4 | 
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diese Inzisiven extrahiert, die Extraktionen verteilen sich ungefiihr 
gleichmissig auf mediale und laterale Inzisiven. Zihlt man tota! 
kariése und extrahierte obere Inzisiven zusammen, so wechsel) 
die oberen Inzisiven dadurch ihren Platz, den sie in bezug au‘ 
die totalkariésen Zihne allein einnahmen, nicht. Bei den Dre 
jabrigen des Gesamtmaterials und den Vierjihrigen des Lan 
materials ist die Anzahl der totalkariésen Zihne so gering, da 
sich keine bestimmte Tendenz in der Verteilung feststellen liiss . 

Totalkariédse Molaren kommen also bei Vier-, Fiinf- und Sech 
jahrigen in folgender Reihenfolge vor, angefangen mit dem am hii: 
figsten totalkariésen Zahnen: 05 — 05, 04 — 04, 04 + 04, 05 + 0 
Die oberen Inzisiven sind bei den Fiinf- und Sechsjdhrigen sow 
bei den Vierjahrigen aus der Stadt weniger oft totalkariés a 
05 +05. In den iibrigen untersuchten Altersgruppen ldsst sic» 
bei der geringen Anzahl totalkaridser Zahne keine bestimmte Te: 
denz in der Verteilung erkennen. 


Uber das Kariesbild in den einzelnen Milchzihnen. 


Bei der Planung der Untersuchung hatte der Verfasser nicht dice 
Absicht, das Kariesbild der einzelnen Milchzihne im einzelnen zu 
studieren. Die Aufzeichnungen iiber den Kariesbefall sind jedoch 
so genau, dass das Material eine gewisse Analyse des Kariesbildes 
in den einzelnen Zaihnen erlaubt. Die Literatur in bezug auf das 
Kariesbild der Milchzihne bei Kleinkindern ist sehr diirftig. Eine 
einschlagige Studie hat jedoch Backuaus verdéffentlicht. Mit Riick- 
sicht darauf, dass das Kariesbild der einzelnen Zihne im Klein- 
kindesalter speziell denjenigen interessieren diirfte, der sich prak- 
tisch in der Kleinkinderzahnpflege betitigt, gebe ich nachstehend 
einen kurzen Uberblick iiber gewisse Ziige im Kariesbild der ein- 
zelnen Ziahne. 

Da erwartet werden darf, dass die Verhiltnisse in beiden Gebiss- 
hilften etwa die gleichen sind, sind nur die Zihne der einen (der 
rechten) Seite niher studiert worden. Nachdem der Verf. sich 
iiberzeugt hatte, dass-die Tendenz in der Stadt wie auf dem Lande 
die gleiche war, sind die beiden Materialgruppen gemeinsam bear- 
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citet worden. Auch simtliche Zweijihrigen sind einbezogen. Die 
s:riésen Zihne der Kinder zwischen 1'/, und 2 Jahren sind relativ 
ten, weshalb es schwierig ist, betreffs dieses Alters eine zuver- 
jissige Vorstellung vom Kariesbild zu gewinnen. Das studierte 
}iterial umfasst Jungen wie Madchen. 
Fiir jede einzelne Altersgruppe ist eine Tabelle zusammenge- 
‘lt worden, in der simtliche Zihne der rechten Gebisshilfte ver- 
ten sind (Tabelle 45). In den einzelnen Abteilungen der Tabelle 
i: den wir Molaren, Cuspiden und Inzisiven. Was die Molaren an- 
it, sind folgende Kariestypen unterschieden worden: f = Fissur- 
kiries allein. fa = Fissurkaries + Approximalkaries, entweder ge- 
tronnt oder in einem zusammenhingenden Kariesbefall. fag = 
ausser Fissur- und Approximalkaries kann man einen Kariesan- 
griff an der Bukkal- oder Lingualfliche nahe der Gingiva fest- 
stellen (Zahnhalskaries). fg —Kombination des letztgenannten 
Kariesangriffes mit Fissurkaries. Approximalkaries allein. 
ay = Approximalkaries + Kariesbefall nahe der Gingiva an Buk- 
kal- oder Lingualfliche. g = Kariesbefall nahe der Gingiva allein. 
y = Kariesschiden an Bukkal- oder Lingualfliche, die nicht unter 
f oder g rubriziert werden kénnen. In einigen wenigen Fallen, in 
denen y-Karies gleichzeitig mit f- oder a-Karies bestand, ist der 
betreffende Zahn trotz der y-Karies zur f- bzw. a-Gruppe gezihlt 
worden. Damit sollte das Auftreten sehr kleiner Gruppen mit sol- 
chen Kombinationen ohne grésseres Interesse vermieden werden. 
Schliesslich sind zwei Gruppen 7 und X aufgestellt worden, total- 
kariése bzw. extrahierte Molaren enthaltend, bei denen die Karies- 
typen nicht hatten beurteilt werden kénnen. Es ist zu betonen, 
dass eine g-Karies nur in den Fallen fiir vorhanden erachtet wurde, 
in denen ein Kariesbefall vom Typus der Zahnhalskaries (in dem 
der Gingiva zunichstliegenden Drittel der Bukkal- oder Lingual- 
fliche) hatte festgestellt werden kénnen. In vielen Fillen war bei 
Approximalkaries oder Fissurkaries auch ein grésserer oder klei- 
nerer Teil der Bukkal- oder Lingualflaiche zerstért, ohne dass sich 
eigentliche g-Karies nachweisen liess. Diese Kariesangriffe sind 
als a- bzw. f-Karies und nicht als ag- oder fg-Karies beurteilt 
worden. Indessen ist es nicht ausgeschlossen, dass ein Kariesbe- 
fall vom g-Typus bei einem Teil dieser Fille vorgelegen haben 
kann und dass das Bild spiiter durch Kariesangriffe anderen Typs 
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entstellt worden ist. Es ist daher méglich, dass die Anzahl v 
Fallen mit g-Karies der Molaren auf diese Weise etwas zu niedr ¢ 
ermittelt ist. 

In einem besonderen Abschnitt der Tabelle sind simtliche Gn 
pen, in denen f bzw. a und g enthalten sind, zu den Grupp 
f-total, a-total und g-total zusammengefasst. Die Gruppe /f-to 
umfasst dann die Kariestypen f, fa, fag und fg. Die Kariestyp 
a, fa, fag und ag bilden die Gruppe a-total. Die Gruppe g-to 
schliesslich umfasst die Kariestypen g, fg, fag und ag. Bei d 
totalkariésen Molaren kann man damit rechnen, dass das Fissur: 
system stets von Karies befallen ist. Milchmolaren diirften dusse) - 
selten extrahiert werden, soweit das Fissurensystem intakt ist. | 
hielt es daher fiir gerechtfertigt, eine Gruppe f-total + T + X e 
zufiihren. Wir diirften keinen Fehler begehen, wenn wir da 
rechnen, dass die wahre Anzahl der Zihne mit Fissurkaries « 
Anzahl der. Zihne in der Gruppe f-total + 7+ X nahe kom 

Wie oft die extrahierten Molaren Approximalkaries aufgewie- 
haben, lisst sich nicht einmal schitzungsweise angeben. Bei ( 
totalkariésen Molaren fehlt in simtlichen Fallen wenigstens « 
eine Approximalfliche, gewéhnlich sind beide Approximalflaich«n 
villig oder zum gréssten Teil zerstért. Man darf daher wohl |i 
den Molaren eine Gruppe a-total + T einfiihren. Die wahre Anzahl 
der Zihne mit Approximalkaries diirfte niher bei der Anzahl der 
Zihne dieser letzgenannten Gruppe als der Gruppe a-total liegen. 
Zu bemerken ist in diesem Zusammenhang, dass in vielen Fiillen 
mit zusammenhingender Fissur- und Approximalkaries sicherlich 
nicht von Anfang an ein isolierter approximaler Befall vorgelegen 
hat, vielmehr muss die Approximalfliche sekundir dureh Uber- 
greifen einer primiren Fissurkaries (evtl. im Zusammenhang mit 
Frakturierung) befallen worden sein. 

Inwiefern ein totalkariéser oder extrahierter Molar eine g-Karies 
gehabt hat, lisst sich nicht entscheiden. Bei so gut wie simtlichen 
totalkariésen Molaren war indessen sowohl die Bukkal- als die 
Lingualfliche ganz oder grossenteils zerstért. In Anbetracht des- 
sen, dass isolierte Kariesangriffe nahe der Gingiva an diesen 
Flichen verhiltnismissig selten sind bei Molaren, bei denen der 
kariése Prozess noch nicht weiter vorgeschritten ist, als dass man 
die einzelnen Befallsstellen unterscheiden kann, hat man keinen 
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Anlass, damit zu rechnen, dass eine gréssere Anzahl von total- 
riésen Molaren einen isolierten Kariesbefall nahe der Gingiva 
»fgewiesen haben wird, ehe der Zahn totalkariés wurde. Aus 
sem Grunde ist der Gruppe g-total keine Gruppe g-total + T 

vr: Seite gestellt worden. Wir miissen jedoch mit der Méglichkeit 
hnen, dass kariése Stellen nahe der Gingivalfliche bei einer 
ihe von totalkariésen Molaren vorgekommen sind und dass die 
hre Anzahl der Molaren mit Kariesbefall nahe der Gingiva an 

3kkal- oder Lingualfliche demgemiass etwas griésser ausgefallen 
n diirfte, als es die Anzahl der Zihne in der Gruppe g-total 
ribt. 

<onservativ behandelte Molaren sind nach dem Ausmass der 

ilung beurteilt worden. Bei einigen Zihnen mit einer Fiillung, 

sowohl die Mastikal- als eine Approximalfliche beteiligte, ist 
denkbar, dass vor der Behandlung nur Fissurkaries vorgelegen 

t und dass die Fiillung aus fiillungstechnischen oder prophylak- 
tischen Griinden auf die Approximalfliche ausgedehnt worden ist. 
Die Fehlerquelle, die darin liegt, dass man in diesen Fiillen eine 
ja-Karies annimmt, kann indessen keine Rolle spielen, da die An- 
zahl derartiger Fiillungen fusserst gering ist. 

Betreffs der Karies von Cuspiden und Inzisiven ist sinngemiss 
dasselbe Einteilungsprinzip angewandt worden wie fiir die Karies 
der Molaren. So gibt es hier die Gruppen a, ag, g und y sowie T 
und X. Typische zirkulire Zahnhalskaries ist, solange der Zahn 
nicht frakturiert war, zur Gruppe ag gezihlt worden. Zur y-Gruppe 
sind auch einige Fille mit Karies an der Inzisalkante der Schneide- 
zihne gezihlt worden. Auch die Gruppen a-total und g-total kom- 
men zur Anwendung. Gemiss der schon erwihnten Ansicht des 
Verfassers, dass die Mehrzahl der totalkariésen Inzisiven (und 
Cuspiden) urspriinglich der Sitz eines primiren Kariesprozesses 
vom Typus der Zahnhalskaries gewesen ist, muss man damit 
rechnen, dass diese Zihne, bevor sie totalkariés geworden sind, 
eine ag-Karies gehabt haben. Ebenso diirfte es am richtigsten sein 
anzunehmen, dass extrahierte Inzisiven (und Cuspiden) sowohl 
approximal als labial oder lingual erkrankt gewesen sind. Bei 
Cuspiden und Inzisiven sind daher neben den Gruppen a-total und 
g-total die Sammelgruppen a-total + T + X und g-total + T+ X 
eingefiihrt worden. Eigentlich aber ist nur bei den oberen Inzisiven 


| 
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die Zahl der totalkariésen und extrahierten Ziihne so gross, da-< 
diese Verstarkung der Gruppen a-total und g-total eine Rolle spie! . 

Fiir das Verstindnis der Tabelle 45 muss man beachten, da 
die Prozentzahlen sich tiberall auf die Anzahl der kariésen ein 
bestimmten Zahnes beziehen (gleich der Anzahl der Kinder, | 
denen ein bestimmter Zahn kariés ist). Die Prozentzahlen bedeut: 
also fiir einen bestimmten Zahn, dass so und so viele von d 
Kindern, bei denen dieser Zahn kariés ist, eine f-, fa- usw. -Kari 
des betreffenden Zahnes gehabt haben. Die »Summe K» umfas 
simtliche kariésen des betreffenden Zahnes, und die Summe di: + 
Prozentzahlen der verschiedenen Kariestypen (/, fa, fag, fg, a, a 
g, y, T und X) bezieht sich dann auf die gesamte Anzahl der kari 
sen Zihne und betriigt folglich 100 (in gewissen Fillen erhilt m: 
in dieser wie in gewissen anderen Tabellen auf Grund von Annilh 
rungsfehlern statt dessen 99.9 oder 100.1). Beziiglich der »total 
Gruppen ist zu beachten, dass ein und derselbe Kariestypus (z. | 
fa, fag, ag) in zwei oder drei der einzelnen Gruppen /-total, a-tot«/ 
und g-total gezihlt werden kann. Die Summe der Prozentzahlen 
fiir diese »total»-Gruppen iibersteigt daher oft 100. 

Schon ein fliichtiger Blick auf Tabelle 45 zeigt, dass bedeutende 
Unterschiede im Befall der einzelnen Zihne mit den verschiedenen 
Kariestypen bestehen. Deutlichéer wird es noch aus Abb. 16 ersicht 
lich, wo die Frequenz der verschiedenen Kariestypen durch Kurven 
veranschaulicht ist. Die relativ selten gefundenen Typen fag, /y 
und y sind nicht eingezeichnet, da dies nur die Ubersichtlichkeit 
beeintrichtigt hatte. Durch die in dieser Abb. dargestellten Typen 
/, fa, a und g gewinnt man einen guten Uberblick iiber wesentliche 
Gleichheiten und Ungleichheiten im Kariesbild der einzelnen Zihne. 
Zur Vervolistindigung des Bildes sind auch Kurven betreffs der 
totalkariésen -++ extrahierten Zihne wiedergegeben. Die Prozent 
zahlen sind wie in Tabelle 45 auf die Anzahl der kariésen Ziihne 
bezogen. 

Vergleichen wir die »Bilder»>, welche die Kurven fiir die ver 
schiedenen Zihne geben, so sehen wir eine im ganzen starke Uber 
einstimmung betreffs gewisser Zihne. An Hand dieser »Bilder» ist 
folgende Paarung der Ziihne naheliegend: 05 + und 05 —, 04 
und 04 —, 03 + und 03 —, 02 + und 01 + sowie 02 — und 01 
Bei Karies von 05 + und 05 — handelt es sich bei den Zwei- und 
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TABELLE 45. Das Vorkommen verschiedener Kariestypen an den Milch- 
wnen der rechten Mundhilfte. (K = Anzahl der Zihne mit Karies. Zu 


I. Zweijdhrige. 


Zahn 


04+ 


05— 


Summe K 


46 


f-total 
f-total+T 


a-total 
a-total+T 
g-total 


100.0 
100.0 


46 
46 


1 
1 
2 


100.0 
100.0 


2.2 
2.2 


4.3 


den iibrigen Bezeichnungen vgl. den Text.) 


Zahn 


Kariestypus 


02+ 


9 90.0 
1 10.0 


Summe K 


10 


a-total 
a-total+-T 


g-total 


g-total+ T 


10 100.0 
10 100.0 


1 10.0 
1 10.0 


100.0 
100.0 


|_| 
| 05+ 04— 
| 
K % K K % K % 
| 2 as | | 1 14 
xX 
| f 28 96.6 | 30 57.7 | 43 93.5 | 56 81.2 
| fa 10 192] 1 22! 6 87 
fay 1 1.4 
fe 1 34| 4 7.7] 2 43) 3 43 
4°77 2 29 
ag 
g 2 38 
y | 
52 |_| 69 
29 44 84.6 66 95.7 
| 29 | 46 88.5 67 97.1 
14 26.9 | 9 13.0 
16 308 10 14.5 
1 3.4 6 11.5 |_| 4 | 
| 
| 03+ | 03— = 01+ 02— | | 
| kK % | K % K % K % K | K % 
2 1 5.0 6 12.2 6 TFA | 
X 
a 1 91117 34.7 | 42 50.0 13 81.3 
ag 2 18.2 8 16.3 | 20 23.8 || 3 at 
g 16 80.0 7 63.6] 16 $2.7| 12 143 
y 8 150| 1 9a} 2 41); 4 48 | 
a | 20 | 11 4y 84 = 16 
| 3 27.3] 25 51.0 | 62 | 16 
8 2731 3l 63.3 | 68 81.0 16 
| 16 800} 9 81.8] 24 49.0] 32 38.1 3 183 | 
17 85.0 | 9 81.8] 30 61.2] 88 45.2 3 18.7 | 
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II. Dreijihrige. 


Kariestypus 


x 

f 
fa 
fag 
fg 
a 


g 
y 


Summe K 


f-total 
f-total+T+X 


a-total 
a-total+ T 
g-total 


Zahn 


Kariestypus 


Summe K 


a-total y 2 | a-tota 
a-total+ T+ X 48 92. a-tota 
g-total 2 | g-tota 
g-total+T+X é ‘ 73 | g-tota 


176 
Zahn 05+ 044 05— 04— 
K |K #~|K |K % {Kari 
| 2 15 91] 18 | 17 68 
4 1.3 $ is 
198 861] 61 370/229 751/117 466 
17 7.4) 3219.4] 34 111] 66 263 
7 42} 1 42903] 5 20 
8 85| 7 42| 4 13] 4 16 
5 22] 32194) 14 46| 34 13.4 
ag 8 48 1 04 
3 18/ 1 4 16 
a | 230 | 185 | 305 | 251 | 
223 97.0 |107 64.8}268 87.9 | 192 76.6 | f-tot 
225 95.1) 212 845 | f-tot 
22 96] 79 479| 49 161/106 422 | | a-tot 
24 94570] 67 220/123 49.0 | a-tot 
8 3.5 25 15.1 6 20 14 5. | g-tot 
03+ 03— 02+ 01+ | 02— 01- 
% K % K % | K |Karie 
2 33 19 142| 16 75 T 
x 1 1 O85 | X 
a 8 133] 5109] 61 455/130 60.7] 24 75.0] 42 S08 | a 
ag 9 150; 11 239] 21 156] 49 229] 4 125| 6 115/— | ag 
g 40 66.7| 21 45.7] 22 12 56| 4 125| 3 ig 
y 1 9196] 10 75| 6 28 1 
| 60 | 46 134 | 214 32 52 | 8 
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Ill. Vierjéhrige. 


Zahn 05— 


© 


92 20.3 
20 4.4 
198 43.6 
103 22.7 
S ks 
6 13 
30 66 


Stor 


© 


Summe K 235 


f-total 103 43.8 
f-total+T+X 130 55.3 


a-total 155 66.0 
a-total+T 182 77.4 
g-total 2 38. 12 5.4 


Zahn 03— 


Ka 


Summe K 


a-total 
a-total+ T+X 


| g-total+ T+ X 


| g-total 


177 
| 04— 
K % 
13 327 | 26 115 35. 93 
x 9 24 
238 67.8 P1.3 93 24.8 
70 19.9 21.3 108 28.8 
| fag 0.9 32 
5 14 0.4 1 O38 
| 18 5a 0.9 112 29.9 
3.0 4 141 
i 1 038 0.9 | 1 03 
312 68.7} 214 57.1 
424 93.4 | 258 68.8 
138 30.4| 236 62.9 
} 230 50.7} 271 72.3 
11 24] 18 43 | 
02-4 01+ 02— 
| K K 1K # | K 
‘ait 17 90| 20 67 
|X 1 03 
la 49 43.4 32 37.6 | 110 58.2) 208 70.0} 45 83.3 | 52 839 
| ag 21 18.6 13 15.3 30 15.9| 47 1538 5 93 7 113 
ig 42 37.2 36 42.4 24 12.7 13 4.4 4 7.4 1 16 
1 09 4 47 8 8 2 32 
| | 113 85 189 297 54 | 62 
= | 
} | 70 61.9 45 52.9 | 140 741 | 255 95.9 | 50 92.6 | 59 95.2 
| 70 619 | 45 529 | 157 831| 276 929] 50 926 | 59 95.2 
| 
| | 63 558 | 49 576 | 54 286! 60 202] 9 167 | 8 129 
| 63 558 | 49 576] 71 81 273] 9 167 | 8 129 
12 
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IV. Fiinfjdhrige. 


Zahn 


Kariestypus 


Summe K 


f-total 
f-total+-T+X 


a-total 
a-total+T 
g-total 


Kariestypus 


Summe K 


a-total 
a-total+T+X 


g-total 
g-total+T+X 


178 | 
| 05+ 04+ 05— 04— | | 
T 42 98 | 7 21.5 | 176 25. 101 21.7 ‘. 
x 4 09} 4 11] 50! 14 30 
f 198 46.3 53 15.2 | 108 21.7] 42 9.0 l 
fa 121 983 | 77 221 | 146 294| 154 33.1 } 
fag 8 19 7 20 4 08} 11 24) 
fy 7 16} 2 O6| 1 O02 
a 42 98 | 125 358 | 35 7.0| 143 308 
ag |} 4 09] 4 1a 
g | 1 O2 2 06 1 02 i 
y | 1 02 1 02 | y 
mum | 428 | 349 | 497 | 465 |" 
P| 334 78.0 | 139 398 | 259 52.1| 207 445 lites 
380 88.8 | 218 625 | 460 92.6| 322 692 fe 
175 408 | 213 61.0 | 185 372| 308 66.2 Rae 
217 50.6 | 288 82.5 | 361 72.6| 409 88.0 oe 
21 49 15 43 S 24 | | 
Zahn 03+ 03— 01+ 02— 01 | 
K «| K «| K «| K | 
T 3 24 2 14] 26 113] 33 97) 2 22] 3 to | lp 
x 3 13| 5 15 
a 64 438 | 71 50.0] 141 610] 240 706] 79 849 | 65 |; 
ag 21 14.4 27 190 | 27 11.7] 45 132] 8 86 5 67 | | ao 
g 50 34.2 38 268 | 23 100; 10 29/ 1 14 1 4 lg 
y 8 55 4 28 438 @ 2a 8 33 13s] ly 
146 | 142 231 | 840 | 93 75 | 
po 85 58.2 98 69.0 | 168 72.7] 285 83.8) 87 93.5 | 70 93.3 | | a-tot 
88 60.3 | 100 70.4 | 197 85.3| 323 95.0| 89 95.7 | 73 9731 
| 
71 486! 65 458 | 50 216| 55 162] 9 97) 6 80) | oto 
74 50.7 | 67 472 | 79 342] 93 974] 11 118 | 9 120] | 
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V. Sechsjihrige. 


Zahn 04-4 


K 


Summe K 


f-total 
f-total+T+xX 


a-total 
a-total+T 
g-total 


Zahn 
Kariestypus 


Summe K | 142 


a-total | 100 
a-total+-T+X 106 


g-total 56 
g-total+T+X 62 
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05— 04— 
| K kK K % K 
| 70 17.7 | 77 240 | 210 46.0] 92 222 
| 2 05 1 03] 35 2 5.6 
| 154 389 | 25 78| 63 40 9.7 
fu 121 306 | 75 234 | 106 232] 131 316 
fa: 5 13 4132 4 09 6 1.4 
fs is 2 0.4 
a 37 9.8 132 41.1 36 7.9] 119 28.7 
ay 2 05 4 12 1 O02 3 0.7 
lp 3 09 
| | 396 321 457 | 414 
= 
| 285 72.0 | 104 32.4 | 175 38.3] 177 428 
357 90.2 | 182 56.7 | 420 91.9] 292 705 
| 165 41.7 | 215 67.0 | 147 322] 259 62.6 
235 59.3 | 293 91.3 | 357 781| 351 848 
| 12 3.0 11 3.4 7 #15 9 22 | 
03— 02+ 01+ 02— t= 
K % K % K 9% K 9% K % K % 
T 6 42 1 Os | 28 163] 18 78 
; | X 1 06 2 09 
la 73 514 | 68 51.5 | 106 616] 180 77.6] 45 804 | 22 91.27 
| ag 27190 | 23 174] 16 93| 25 108! 9 161] 2 83 
g 29 204 | 30.927] 11 64! 5 22} 1 18 
y 7 49 10 7.46 10 58 2 09 1 18 
P| 132 172 | 239 | 56 24 
70.4 | 91 689 | 122 70.9] 205 884] 54 96.4 | 24 100 
746 | 92 69.7 | 151 87.8| 225 97.0] 54 96.4 | 24 100 
| 39.4 | 53 402] 27 157] 30 129] 10 179 | 2 83 | 
| 43.7 | 54 40.9 | 56 32.6] 50 21.6 | 10 17.9 2 88 | 
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Abb. 16. Die Verteilung verschiedener Kariesformen auf die einzelnen Milch- 

zihne in den Altersgruppen von 2—-6 Jahren. Die Bedeutung der Bezeich- 

nungen ergibt sich aus dem Text. Die Prozentzahlen beziehen sich auf die 
Anzahl der kariésen des betreffenden Zahnes. 
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Abb. 17. Die Verteilung gewisser Kariesgruppen auf die einzelnen Milch- 
zihne in den Altersgruppen von 2—6 Jahren. Die Bedeutung der Bezeich- 


nungen ergibt sich aus dem Text. Die Prozentzahlen beziehen sich auf die 
Anzahl der kariésen des betreffendes Zahnes. 


181 
0S - or- 
Rw. 
Pn 
| 
see 
| \ / 
| \ 
“« 
| 
° / 
| | g 
— 
2 3 4 5 6 2 3 + 5 é 2 3 * 3 é 2 3 + s 6J 
03- 
100, 
\ 
\ ‘ \ 
70 | a 
60 | \ 
| 
50 | 
| j | Sy 
30 | 
20 | 
oL 
2 3 + s é e 3 4 s éJ 
% 
] 
| | | \ 
| 
| | | 
| | 
so, ¢ | 
40 | 
o | 
2 4 2 3 é 2 3 + é 2 3 5 


182 BERTIL ROOS 


Dreijdéhrigen fast ausschliesslich um Fissurkaries (f), an dere) 
Stelle in den folgenden Jahren weitgehend Fissurkaries +- Approzi 
malkaries (fa) tritt. Der grésste Unterschied im Kariesbilde voi 
05 + und 05 — liegt darin, dass der letztere Zahn in weit grésse 
rem Umfang totalkariés oder extrahiert ist. Bei 04-+- und 04- 

weicht das Kariesbild von dem der hinteren Milchmolaren haupt 
sdchlich durch das héufigere Auftreten von Approximalkaries al 
Die Cuspiden zeigen bei den Zwei- und Dreijihrigen iiberwiegen’ 
g-Kariesbefall, in den iibrigen Altersgruppen dagegen Approximal 
karies als hiufigste Form. Bei sdmtlichen Inzisiven herrscht di 

Approximalkaries vor. In besonders hohem Grade ist dies ii 

Unterkiefer der Fall. Bei den Schneidezihnen des Oberkiefer: 
weist das Kariesbild hdufiger g-Karies und totalkariése + eztre 
hierte Ziahne auf als bei den Inzisiven des Unterkiefers. 

Abb. 17 gibt in gewissen Beziehungen weitere Auskunft tiber da; 
Kariesbild. Die Kurven dieser Abbildung veranschaulichen das Voi 
kommen der Gruppen f-total, f-total + T + X, a-total, a-total + " 
(Molaren), a-total + T + X (Inzisiven), g-total und g-total + T + x 
(Cuspiden und Inzisiven). (Bei den Zweijihrigen sind jedoch keine 
extrahierten Zihne verzeichnet worden.) 

Auch bei dieser Gruppierung zeigt sich gute Ubereinstimmung 
des Kariesbildes bei 05 + und 05—, 04+ und 04—, 03+ und 
03 —, 02+ und 01+ sowie bei 02— und 01—. Der Verlauf 
der Kurven zeigt folgendes: In sdémtlichen Altersgruppen ist das 
Fissurensystem bei Karies in 05 + und 05 — fast stets angegriffen. 
In den spiteren Jahresgruppen des Kleinkindesalters sind weit- 
gehend zugleich die Approximalflichen von Karies befallen. Bei 
Karies in 04 + und 04 — tritt schon bei den Zwei- und Dreijéhri- 
gen in recht grossem Umfang Approximalkaries auf, bei den Vier-, 
Fiinf- und Sechsjéhrigen nehmen Zerstérungen der Approximal- 
flichen einen vorherrschenden Platz im Kariesbilde ein. In bezug 
auf Cuspiden und Inzisiven liefern die Kurven von Abb. 17 kaum 
neue Aufschliisse iiber die aus Abb. 16 erhaltenen hinaus. 

Was die Approximalkaries betrifft, liegt die Beobachtung nahe, 
dass bei gewissen Ziihnen diese Kariesform mit Vorliebe die mesiale 
Approximalfliche befallt, wihrend andere Zihne hiufiger einen 
Befall der distalen Approximalfliche zeigen. Wie es sich damit 
im Milchgebiss verhilt, soll Tabelle 46 zeigen. Die Tabelle ver- 
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zeichnet fiir jeden Zahn der rechten Milchgebisshilfte die Anzahl 
der Zihne mit einer oder zwei kariésen Approximalflichen, und 
zwar bilden die mit karidser distaler Approximalfliche (d), mit 
kariéser mesialer Approximalfliche (m) und mit doppelseitiger 
Approximalkaries (dm) besondere Gruppen. Die totalkariésen 
“Yahne sind der Gruppe dm zugezihlt worden, da bei ihnen niém- 
lich, und zwar gleichermassen bei Molaren wie bei Cuspiden oder 
Inzisiven, so gut wie stets beide Approximalflichen ganz oder zum 
‘Teil zerstért sind. Bei den Molaren muss:man jedoch, wie schon 
erwihnt, damit rechnen, dass die Approximalflichen in einer nicht 
unwesentlichen Anzahl von Fallen sekundiér von einer Fissurkaries 
angegriffen worden sind. Betreffs der extrahierten Molaren wissen 
wir dagegen nichts tiber das Aussenen des Kariesbefalls bei der 
i:xtraktion, weshalb diese Zihne in der Zusammenstellung iiber 
die Approximalkaries unberiicksichtigt bleiben. Es besteht jedoch 
kein Anlass anzunehmen, dass die Approximalkaries der relativ 
wenigen extrahierten Molaren, falls man ihr Aussehen gekannt 
hiitte, die aus der Tabelle sich ergebenden Verhiltnisse zwischen 
distaler und mesialer Approximalkaries hitten veriindern kénnen. 
Entsprechend der friiherer Beurteilung extrahierter Inzisiven (und 
Cuspiden) sind diese Zihne totalkariésen Inzisiven (bzw. Cuspi- 
den) gleichgestellt worden. Sie werden also hier zur Gruppe dm 
gezihlt. Die Prozentzahlen sind in Tabelle 46 auf die Anzahl der 
Ziihne mit Approximalkaries bezogen, die in jeder Altersgruppe 
heurteilt worden sind (also d + dm -+ m). 

Ausgehend von den Prozentzahlen der Tabelle 46, sind in Abb. 
18 fiir die einzelnen Zihne Kurven gezeichnet, welche die Ver- 
teilung der Approximalkaries in den einzelnen Altersgruppen ver- 
anschaulichen. Fiir die Zweijihrigen sind keine Kurven gezeichnet, 
da die Zahl der Zihne mit Approximalkaries in diesem Alter 
gering ist. Um einer Missdeutung der Kurven in Abb. 18 vorzu- 
beugen, sei unterstrichen, dass die Prozentzahlen nicht die Hiufung 
der Approximalkaries ausdriicken, sondern dass sie nur die Ver- 
teilung von distaler, mesialer und distaler + mesialer Approximal- 
karies bei den Zihnen mit approximalem Kariesbefall angeben. 

Wie wir aus Abb. 18 ersehen, ist bei.den beurteilten Zihnen 
die Verteilung der Approximalkaries fiir einen bestimmten Zahn 
in allen Altersgruppen, die in den Diagrammen vertreten sind, 
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TABELLE 46. Verteilung der distalen und mesialen Approximalkaries bei 
Approzimalkaries. n= Anzahl der Zihne mit der betreffenden Form von 
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mit Approximalkaries in jedc 


05+ 04+ 05— 04— 
Alter 
aries 
n % n % n % n % 

22. d 0 7 438 1 5 50.0 
dm 0 5 31.3 0 1 100 
m 0 4 25.0 0 4 40.0 
Summe 0 16 1 10 

8 J. d 7 292 41 43.6 14 209 82 66.7 
dm 5 208 31 =33.0 23 «(34.3 28 «228 
m 12 50.0 22 23.4 30 6448 13 106 
Summe 24 94 67 123 

4J. d 31 29.0 66 36.3 383 187 69.0 
dm 21 19.6 66 36.3 105 45.7 73 «(26.9 
m 55 50 3827.5 92 40.0 11 41 
Summe| 107 182 230 271 

5 J. d 50 823.0 121 420 33 9.1 242 592 
dm 68 31.3 126 43.8 205 568 157 4 
m 99 45.6 41 14.2 123 34.1 10 2 
Summe| 217 288 361 409 

6 J. d 47 20.0 121 41.4 26 7.3 218 62.1 
dm 96 40.9 134 45.9 231 ~=—«647 129 36.38 
m 92 39.1 37 100 28.0 4 1.1 
Summe| 235 292 357 351 


ungefihr dieselbe. Nur betreffs 03 —, 02 — und 01 — finden sich 
einzelne Abweichungen in Altersgruppen, die durch nur wenige 
Zihne mit Approximalkaries im Material vertreten sind. Die im 
spiteren Kleinkindesalter zu beobachtende Steigerung der prozen- 
tualen Anzahl von Zihnen mit Approximalkaries vom Typus dim 
bei 05 + und 05 — beruht auf der relativ grossen Anzahl total- 
kariéser hinterer Milchmolaren in diesen Altersgruppen. 
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verschiedenen Milchziéhnen. (d=distale, m= mesiale, dm=distale + mesiale 
Approximalkaries. Die Prozentzahlen sind auf Grund der Anzahl von Zahnen 
{ltersgruppe berechnet.) 


03+ 03— 02+ 


% 


Interesse ist, dass die Tendenz der Verteilung bei den Zahnen, 
die oben hinsichtlich Ubereinstimmungen des Kariesbildes gepaart 
worden waren, recht gleichgeartet ist, nimlich bei 05 + und 05 —, 
04+ und 04—, 03+ und 03—, 02+ und 01+, 02— und 
01 —. 

Sowohl 05 + als 05 — werden deutlich hdufiger von mesialer 
als von distaler Approximalkaries befallen. Bei 04+ und 04— 


ony 02— 01— 
n % n |_| n % | n % n % n % 
0 1 1 32 7 103 | 0 1 62 
1 0 8 28 | 27 397! 2 200] 8 500 
0 2 22 710 | 34 500 | 8 8001 7 438 
eS | 3 | 31 | 68 | 10 | 16 
| 13 68.4 2 125 4 39 | 2% 128] 7 20| 8 167 
5 26.3 9 56.3 29° 70 35.7 7 18 27. 
1 53 5 3121 69 676 |101 515] 14 500] 27 562 
| 19 | 16 | 102 | 196 | 28 | 48 
| 48 686] 23 514 9 52 | 2 91] 11 220| 10° 169 
157 | 11 244] 39 248 | 128 464] 11 24 407 
11 15.7 11 24.4 109 69.4 123 446] 28 560) 25 42.4 
| 70 | 45 | 157 | 276 | 50 | 59 
57 648 | 44 440 7 36 | 28 8&7] 22 247| 138 178 
20 29 2901] 51 259 | 160 495] 29 326] 36 493 
| 11 125| 27 270 | 139 706 |135 418] 38 427] 24 329 | 
| | 88 | 100 | 197 | 823 | 89 | 73 | 
| | 60 56.6 37 40.2 10 6.6 20 89] 18 33.3 2 8.3 
| 32 302] 30 326| 53 351 | 94 418] 26 481] 15 625 
l 14 132 25 27.2 88 58.3 111 49.3) 10 18.5 7 29.2 | 
| 106 | 92 | 151 | 225 | 54 | 24 | 
i 
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Abb. 18. Die Verteilung mesialer und distaler Approximalkaries auf die i 
einzelnen Milchzihne in den Altersgruppen von 3—6 Jahren. Die Prozent- 
sen 


zahlen beziehen sich auf die Anzahl der von Approximalkaries befallenen 
des betreffenden Zahnes. 
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ist dagegen die distale Approximalkaries die hiufigste Form. Es 
sind also die einander zugewandten Approximalflichen der hin- 
teren und vorderen Milchmolaren, die bei diesen Zihnen mit 
\orliebe angegriffen werden. Auch bei 03 + dominiert die distale 
pproximalkaries, wihrend betreffs 03— nur eine schwache 
7: endenz in diesem Sinne angedeutet ist. Sowohl bei 02 + als bei 
vi + besteht ein starkes Ubergewicht fiir mesiale Approximal- 
karies. Die unteren Inzisiven weisen in allen Altersgruppen, aus- 
genommen 02 — bei den Sechsjdhrigen, ein mdssiges Ubergewicht 
der mesialen Approzimalkaries auf. Der Vollstindigkeit halber 
sci erwahnt, dass die Ergebnisse durchweg die gleichen sind, wenn 
die totalkariésen Zihne nicht einbezogen werden. 

Die Verteilung der g-Karies auf Labial- (bzw. Bukkal-) und 
Lingualflachen ist nicht entsprechend analysiert worden, da dies 
iiberfliissig schien. Wenn wir von der voll ausgebildeten zirkuliren 
Zahnhalskaries absehen, verhilt es sich nimlich bei simtlichen 
Zihnen so, dass isolierter Kariesbefall der Lingualfliche selten 
ist im Vergleich zur Karies der Labial- (bzw. der Bukkal-)fliche. 

Ein direkter Vergleich zwischen dem Kariesbild in BAckunaus’ 
und meinem Material lisst sich nur zum Teil durchfiihren, da die 
Backuaussche Untersuchung in mehreren Punkten von der obigen 
Analyse abweicht. Sie hat nimlich angegeben, wie oft die ver- 
schiedenen Zahnflaichen iiberhaupt von Karies befallen sind. Dies 
bedeutet u.a., dass mancher Kariesbefall, den der Verf. als /-, 
ja- oder a-Karies beurteilt haben wiirde, von BackHaus ausserdem 
als Karies der Lingual- oder Labial- (bzw. Bukkal-)flaiche ange- 
geben worden wiire. Backnaus hat dadurch eine gréssere Anzahl 
schadhafter solcher Flichen, als wenn nur sichere Fille von 
g-Karies gezihlt worden wiren. Ferner hat Backuaus alle Alters- 
gruppen des Kleinkindesalters zusammengefasst. Wie sie kon- 
servativ behandelte Zihne gewertet hat, ist nicht ersichtlich. Trotz 
der hier aufgezihlten Abweichungen deuten einige der BAckHaus- 
schen Observationen auf ein Kariesbild, das in verschiedener Hin- 
sicht dem vom Verf. beschriebenen gleicht. Bei Kariesbefall von 
05 -+ und 05 — ist z. B. auch nach Bacxnavs’ Material Karies der 
Fissurensysteme am hiufigsten. Bei 04-+ und 04— iiberwiegt 
die Approximalkaries. Die oberen Inzisiven haben in relativ gros- 
sem Umfang kariése Bukkalflichen, was zum gréssten Teil Karies 
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vom Typus g sein muss. Auch die Approximalflichen sind bei 
Karies der Oberkieferschneidezihne oft angegriffen. Die Cuspide 
und unteren Inzisiven sind bei Backuaus so selten kariés, dass si: 

keine bestimmten Schlussfolgerungen iiber das Kariesbild dies: 

Zaihne ziehen lassen. 

Von den Formen der Approximalkaries iiberwiegen bei 04 + un. 
04 — in Bacxnavs’ Material die distalen Angriffe. Im Oberkiefc: 
hat 05 hiaufiger mesiale als distale Approximalkaries. 05 
dagegen zeigt bemerkenswerterweise eine etwas gréssere Hiufun : 
von distaler Approximalkaries. Dies ist bei Vergleichen mit dir 
vorliegenden Untersuchung die auffalligste Abweichung des Kari: 
bildes in Backuavs’ Material. Backxuavs’ Befund, dass 05 — hau’ - 
ger distale als mesiale Approximalkaries aufweise, erscheint v: 
wunderlich, wenn man bedenkt, dass die distale Approximalflic 
der hinteren Milchmolaren wihrend des grésseren Teils des Klei:- 
kindesalters frei ist. Erst wenn der erste bleibende Molar durc.- 
gebrochen ist, steht diese Fliiche einer anderen Zahnfliche geg: 
iiber. Im Kleinkindesalter diirfte daher die hintere Approxima|- 
fliche weniger kariesgefihrdet sein. Isolierter Kariesbefall der 
distalen Approximalfliche des hinteren Milchmolars ist tiberhaupt 
recht selten (KANToROwITz). Im Material des Verfassers finden sich 
z. B. unter den Fiinf- und Sechsjaihrigen 59 mit Approximalkaries 
vom Typus d an 05 —, und nur in 3 von diesen Fallen (= 5.1 7, ) 
handelt es sich um eine isolierte approximale Schidigung. In den 
iibrigen Fillen hingt die Approximalkaries direkt mit einer Fissur- 
karies zusammen. Unter 436 Fiinf- und Sechsjihrigen mit Approxi- 
malkaries d+ m an 05— findet sich eine freistehende distale 
Approximalkaries in nur 11 Fallen (—25 %). In 223 Fallen mit 
nur mesialer Approximalkaries von 05 — dagegen ist dieser Befall 
sehr oft freistehend, und zwar in 161 Fallen (—72.2 %). Ange- 
sichts dieser Zahlen ist es wohl wenig wahrscheinlich, dass in 
diesen Altersgruppen die distale Approximalfliche der hinteren 
Milchmolaren des Unterkiefers hiufiger von Karies befallen wiirde 
als die mesiale Fliche. 

Eine eingehendere Analyse der Ursachen fiir die verschiedene 
Verteilung der Karies auf die einzelnen Gebisspartien und das Auf- 
treten unterschiedlicher Kariesformen an den einzelnen Ziihnen 
liegt ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit. Hier sei nur bemerkt, 
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dass die Zihne, die ein im ganzen gleichartiges Kariesbild auf- 
weisen, auch in ihrem Bau gleichgeartet sind. Neben dem ver- 
schiedenartigen Bau der Zihne spielen offenbar auch ihr Platz im 
Gebiss und ihre Stellung im Verhiltnis zueinander eine wichtige 
Rolle fiir das Kariesbild. Wahrscheinlich tragen ausserdem Fak- 
toren verschiedener Art, die mit der Atiologie der Karies zu tun 
haben, dazu bei, dass sich die Karies in den einzelnen Zihnen 
verschieden entwickelt. 


Zusammenfassung: Ein Vergleich zwischen dem Kariesbefall der 
rechten und linken Gebisshilfte hat fiir das Hauptmaterial ergeben, 
dass Zihne, die einander in den beiden Kieferhilften entsprechen, 
praktisch gleich oft von Karies befallen werden. Die Molaren und 
oberen Inzisiven werden in beiden Mundhiilften auch gleich haiufig 
toalkariés. 

Eine Untersuchung der Karieshiufung in den einzelnen Milch- 
zihnen hat gezeigt, dass die Reihenfolge der Ziihne mit Riicksicht 
auf den Kariesbefall, bei den Zaihnen mit grésster Haiufung be- 
ginnend, bei den Drei-, Vier- und Fiinfjahrigen des Materials fol- 
gende ist: 05 — 05, 04 — 04, 05 + 05, 01 + 01, 04 + 04, 02 +02, 
03 + 03, 03 — 03, 01 — 01, 02 — 02. Bei den Sechsjihrigen sind 
04-+ 04 hiufiger kariés als 01+ 01, was méglicherweise damit 
zusammenhingt, dass die Sechsjaihrigen in grésserem Umfang 
kariése mittlere obere Inzisiven eingebiisst haben als kariesfreie. 
Im iibrigen ist die Reihenfolge bei den Sechsjihrigen die gleiche 
wie bei den jiingeren Jahrgiingen. Bei Kindern unter 3 Jahren ist 
die Reihenfolge weniger fest, was offenbar mit dem Zeitpunkt des 
Durehbruchs der verschiedenen Zihne in Zusammenhang steht. 

Totalkariése Molaren finden sich bei Vier-, Fiinf- und Sechs- 
jihrigen in folgender Reihenfolge: 05 — 05, 04 —04, 04 + 04, und 
05+ 05. Die oberen Inzisiven sind bei den Fiinf- und Sechs- 
jihrigen sowie bei den Vierjihrigen des stiidtischen Materials 
weniger oft kariés als 05 + 05. In den iibrigen Altersgruppen ist 
die Anzahl der totalkariésen Zihne zu klein, um die Feststellung 
einer bestimmten Tendenz zu erméglichen. 

Ein Uberblick iiber das Kariesbild der einzelnen Ziihne, dessen 
Einzelheiten aus den betreffenden Tabellen und Diagrammen zu 
entnehmen sind, hat gezeigt, dass das Kariesbild weitgehend gesetz- 
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missigen Normen unterliegt, was darin zum Ausdruck kommt, da: 
bestimmte Zihne mit Vorliebe gewisse Kariesformen aufweise:). 
Auch die Verteilung der Karies auf die distale und die mesia 
Approximalfliche scheint in einer fiir verschiedene Zihne ty, 
schen Weise zu geschehen. 
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KAP. 9. 


Die Karieshiufung bei Knaben und Miidchen. 


Die Autoren, die der Frage, ob der Kariesbefall des Milchge- 
bisses bei Madchen und Knaben des Kleinkindesalters verschieden 
sei, sind zu keinen einheitlichen Schliissen gekommen. Einige 
meinen mehr Karies bei Knaben gefunden zu haben, andere bei 
Midchen. schreibt, die Knaben seien méglicherweise 
etwas besser gestellt. Nach Oravecz sollen Midchen etwas hiufi- 
ger von Karies befallen sein als Knaben, und zwar im Verhiltnis 
3:4. Wie er zu dieser Zahl kommt, wird jedoch nicht klar. Sowohl 
JENSEN als WILLEKE fanden bei den Miidchen einen etwas héheren 
Prozentsatz kariéser Gebisse. Mehrere andere Autoren haben statt 
dessen bei Knaben eine gréssere Karieshiufung festgestellt als bei 
Midchen (Scuumacuer, Backnaus, Kiopp und Sensen). Die drei 
letztgenannten wollen den geringeren Kariesbefall der Madchen 
damit erkliren, dass diese die tigliche Zahnpflege gewissenhafter 
betreiben. ALLENBECK fand dagegen keinen nennenswerten Unter- 
schied in der Kariesfrequenz bei Knaben und Miidchen. 

Simtliche vorstehenden Angaben sind aber als sehr unsicher zu 
hetrachten. Alle Autoren mit Ausnahme von Backnaus haben nur 
die Prozentzahlen der Knaben und Midchen mit kariésem Gebiss 
verglichen. Die Unterschiede zwischen diesen Prozentzahlen be- 
liefen sich héchstens auf einige wenige Prozent. In Backnavs’ 
Material sind auch die Prozentzahlen der kariésen Ziihne vergli- 
chen worden, doch betriigt der durchschnittliche Unterschiede nur 
etwa 2 %. In gewissen Arbeiten ist das untersuchte Material sehr 
klein. Dazu kommt, dass man mehrere Jahresgruppen zusammen- 
gefasst hat, ohne zu zeigen, ob die Altersverteilung fiir Knaben 
und Madchen iibereinstimmte. Bei Bearbeitung des Materials nach 
anderen Prinzipien hitte es sehr wohl andere Schlussfolgerungen 
veranlassen kénnen. Scumipt schreibt, dass statistisch sichere An- 
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gaben tiber die Verteilung der Karies zwischen Knaben und Mid 
chen des vorschulpflichtigen Alters nicht vorliegen. 

Im folgenden soll die Kariesfrequenz bei den Knaben un! 
Miidchen im Material des Verfassers verglichen werden. Tabelle 47 
zeigt fiir das Hauptmaterial und fiir Spezialmaterial I + II einen 
Vergleich der Frequenz kariéser Gebisse (also mit mindeste: 
einem kariésen Milchzahn) in beiden Geschlechtern. Was des 
Hauptmaterial angeht, sind Stadt und Land gesondert behande! 
Bei den Kindern unter 3 Jahren wird fiir die Knaben ein etw:. 
héherer Prozentsatz kariéser Gebisse gefunden, doch ist der Unte 
schied statistisch nicht signifikant. Im Hauptmaterial ist nur bj 
den Dreijihrigen auf dem Lande der Unterschied so gross, da ; 
man sagen kann, dass das eine Geschlecht, in diesem Falle d:: 
Miidchen, wahrscheinlich hiufiger ein kariéses Gebiss hat als d: 
andere (Diff./ex =2.7). Sonst lisst sich kein gesicherter Unte:- 
schied in irgendeiner Altersgruppe nachweisen, auch nicht wenn 
man die mittleren Differenzen fiir die Stadt, das Land und das 
ganze Hauptmaterial berechnet. In Anbetracht dessen, dass naci 
dem vierten Lebensjahr die prozentuale Anzahl kariéser Gebis- 
sich 100 nihert, ist es tibrigens nicht wahrscheinlich, dass sich in 
dem betreffenden Alter ein grésserer Unterschied nachweisen 
lassen wird. 

Falls ein Unterschied hinsichtlich der Kariesfrequenz zwischen 
Knaben und Madchen bestehen sollte, diirfte sich dieser in der 
Anzahl der karidsen Zéhne zu erkennen geben. Eine tabellarische 
Vergleichung der kariésen Milchzihne bei Knaben und Madchen 
des Hauptmaterials bietet Tabelle 48. (Das Material der Kinder 
unter 3 Jahren, das weniger homogen ist, bleibt hier unberiick- 
sichtigt.) In besonderen Abteilungen ist der Kariesbefall teils 
simtlicher Zihne des Gebisses, teils der einzelnen Zahngruppen 
(Molaren, Cuspiden, obere Inzisiven und untere Inzisiven) ver- 
glichen worden. Stadt- und Landmaterial sind fiir sich aufgefiihrt, 
die mittleren Differenzen aber beziehen sich auf Stadt und Land 
gemeinsam. Wie man sieht, sind die Unterschiede zwischen der 
prozentualen Anzahl kariéser Zihne mit ein paar Ausnahmen 
gering. Ebenso sind die mittleren Differenzen in den einzelnen 
Gruppen klein (héchstens 2.2 + 0.7 %), und nirgendwo lisst sich 
ein statistisch gesicherter oder wahrscheinlicher Unterschied nach- 
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ABELLE 47. Das Vorkommen karidser Milchgebisse bei Knaben und Médd- 
en. (N = Anzahl der Kinder. Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit Karies.) 


Knaben Midchen 


Kar. Kar. 
Geb. Geb. 


Spezialmaterial I1+11. 


1+64 | 38 7 18.4+6.3 + 8.7+9.0 
s7it4o | 1538 79 516+40 | + 5545.7 


Mpite. + +53 


Hauptmaterial. 

Stadt 
87.5+2.8 104 82 78.8+4.0 
96.3+1.6 124 2° 98.4+1.1 
96.0+1.6 152 148 97.4+1.3 
99.2+0.8 121 2 100.0+0.9 


— 


no 


He 


_ 
- 


M pitt. (Stadt) = 


136 121 
149 139 
117 114 
98.6+1.0 119 116 


Mpitt. (Land) 


Mpitr. (Stadt +- Land) ~ — 


weisen. Das Verhiltnis Mpig/en ist am héchsten fiir die Molaren, 
nimlich 3.1, welcher Wert bedeutend hinter den in Tabelle 4 
(S. 80) aufgestellten Forderungen zuriickbleibt. Gegen das Vor- 
handensein eines wirklichen Unterschiedes spricht auch, dass die 
Differenzen in den einzelnen Altersgruppen mal zugunsten der 
Knaben, mal zugunsten der Midchen sprechen. 


Es wiire denkbar, dass die von Karies befallenen Ziihne bei dem 
einen Geschlecht schneller zerstért wiirden als bei dem anderen. 
Um zu untersuchen, ob dies der Fall ist, wurde Tabelle 49 auf- 
gestellt. In dieser Tabelle wird die Frequenz der totalkaridsen +- 
ertrahierten Molaren und oberen Inzisiven verglichen. Die Dif- 


13 


Diff. 
N % % | 
| 
| 48 18 
2 | 156 89 | 
| 
| 
3 | 136 119 | + S79 | 
4 |} 134 129 } — 24 9 | 
5 | 150 144 | — 14a | 
123 122 | — | 
| 
| 3 126 96 89.0427 | —128+47 | 
152 143 93.3420 | + O8t2s | 
D 145 139 97.44 1.5 1.5+2.2 | 
6 | 141 139 97.5+1.4 | + 11it1.s5 | 
l 
1 
1 
n 
h 
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TABELLE 48. Vergleich des Vorkommens kariéser Milchzihne bei Knab: 
und Mddchen. (N = Anzahi der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Zéhn 


K = Anzahl der kar 


idsen Zihne.) 


Knaben 


Midchen 


K 


n K 


I. Sémtliche 
Stad 
30.9+0.9 | 104 
40.0+1.2 | 124 
50.2+0.9 | 152 
58.1+1.0 | 121 


Lan< 


Stad 
104 
124 
152 
121 


40.6+1.6 | 136 


71.1+1.3 | 117 
752+1.23 | 119 


9.4+1.3 | 104 
16.6+1.6 | 124 
26.8+1.8 | 152 
37.4422 | 121 


Land 


9.9+1.3 | 136 
18.8+1.6 | 149 
25.9+1.8 | 117 
24.1+1.8 | 119 


27.7+09 | 136 2714 849 313+09 
38.9+0.9 | 149 2973 1178 39.6+0.9 
47.4409 | 117 2289 1130 49.4414 
47.7410 | 119 2120 1005 474414 + 
—0.6+0 


,and 


59.4414 | 149 1192 


Ziihne. 

t 

2079 29.3+1.0 
2478 1046 42.2+1.0 
2949 1477 501+09 
2095 1181 56.44+1.1 


Molaren. 


t 
830 
992 

1216 
968 


1085 


936 
952 


III. Cuspiden. 
Stadt 


416 

496 17.9+1.7 
608 5 206+1.6 
484 26.9+2.0 


544 55 10.1+1.3 
596 19.0+1.6 | — 
468 26.3+2.0 | — 
476 21.4+1.9 | + +2. 
Mpise. 0.9 


Diff. 
3 | 136 2713 838 + Lett. 
+ 134 2675 1070 — 22+1 
> | 150 2947 1478 
6 | 123 2247 1306 1.7+1. 
| 
3 126 2512 696 
4 152. 3038 «1181 
5 145 2865 1357 
| 6 | 141 2564 1224 
| 
=! 
3 1136 1083 571 384 46.3+1.7 | + 6.442 
4 134 1072 687 69.3+1.5 — 3.9+2. 
150 1200 921 76/12 970 79.8+1.3 | — 3.01. 
6 123 984 820 &3 1.2 821 848+1.3 | — 15+1 
| 
3 126 1004 408 Mmm 538 49.6415 | — 9.0722 
| 4 | 152 1216 722 745 | 3142 
| 5 | 145 1160 825 709 75.7+14|— 46+12 
6 141 1128 848 703 73.8+1.4 14+1.9 
— 2-2-40.7 
Moitt./*n= 
|136 544 |— 2.9+2.0 
+ 134 89 — 138+2.4 
5 150 600 161 + 6.2+24 
6 123 492 184 +-10.5+3.( fer 
un 
3 | 126 504 50 che 
4 152 608 114 
D 145 579 150 ZUI 
6 | 141 564 136 sin 
nie 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 


(Tab. 48 Forts.) 


Miaidchen 


n K 


IV. Obere Inzisiven. 


Stadt 
33.6+2.0 | 104 416 30.8+2.3 
43.0+2.2 | 124 495 44.2+2.9 
49.8+21] 152 591 
52.2+24 | 115 403 


Lan 
39.6+2.2 | 136 39.5+2. +0.1-+3.0 | 
46.7+2.0 | 149 95 3.412. +-3,3-+2.9 | 
51.8+2.1 | 117 51.0+2.3 | +-0.8+3.1 
41.9+2.2 | 116 2.52. —0.6+3.3 


1.1 


Untere Inzisiven. 


Stadt 


-6.3- 1.0 104 417 16 
9.5+1.3 124 495 51 
18.3-+1.6 | 149 534 74 97-15 
325 9 21.2+23 | 100 240 48 20.0-+2.6 


Land 

126 501 39 7.8-+1.2 | 136 

152 606 61 10.1+1.2 | 149 

144 553 85 15.4-+1.5 | 117 
127 366 28 =7.7+14 99 8.3-+1.7 | —0.6+2.2 
= —0.01-++0.8 


Mpitt./“n = 0.01 


ferenzen sind aber, wie man sieht, in allen Altersgruppen klein, 
und sprechen mal zugunsten der Knaben, mal zugunsten der Miéd- 
chen. Die positiven und negativen Differenzen heben einander 
zum grossen Teil auf, weshalb die mittleren Differenzen sehr klein 
sind (héchstens 0.5 %). Ein statistisch gesicherter Unterschied hat 
nicht nachgewiesen werden kénnen. Auch wenn nur die Frequenz 


195 
| 
Knaben Diff. | 
N n K % N % | R 
| 
3 136 542 «182 | +-2.8+3.0 
4 134 532 229 —12+3.1 
150 590 294 —2.3-+-2.9 
6 120 446 233 +7.0-+3.4 
| 
3 126 503 199 
4 152 608 284 
5 145 573 297 
6 135 506 212 
3 136 —47+19 
4 134 —0.8-+1.9 
| 5 149 +4.4+2.2 | 
6 | 112 +1234 | 
| | 
4 
5 
6 
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TABELLE 49. Vergleich des Vorkommens totalkariéser + extrahierter Milc/ 

molaren und oberer Milchschneidezdihne bei Knaben und Mddchen. (N 

Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Ziaihne. T = Anzahl di 
totalkaridsen Zihne. X = Anzahl der extrahierten Zéhne.) 


Knaben Miaidchen Diff. 


n T+X 6 € N n T+X 9% 


I. Totalkaridse+extrahierte Molaren. 
Stadt 
3.0+05| 104 830 
11.8+1.0 | 124 992 
20.0--1.2 | 152 1216 
30.1+1.5 | 121 968 


,and 
136 1085 26 2.4+0.5 | +0.9+0.7 
149 1192 7.0-40. —0.5+1. 
117s: 936s: 15 3.0+1.2 | +0.8-+1.4 
119 952 227 238-+1. —0.5-+1.9 


Totalkariise+eaxtrahierte obere Inzisiven. 
Stadt 


42409] 104 416 16 38+029 | 
32+08| 124 495 15 
73411|152 591 

83+13| 115 403 


Land 


5.0-+ lo | 136 
3.3-+0.7 | 149 
6.3--/1.0 | 117 
3.2+0.8 | 116 


der totalkariésen Molaren verglichen wird, ergibt sich eine sehr 
geringe mittlere Differenz (—01+05 %). Eine Berechnung der 
prozentualen Anzahl totalkariéser + extrahierter Molaren unter 
der Anzahl kariéser Molaren (also nicht, wie in Tabelle 49, unter 


N % 
n nh 
3 136 1083 4.7+0.7 | —1.7+0.9 
4 134 1072 25+11 | 
5 | 150 1200 3.7+12 | —3.7+17 
6 | 123 984 86+15 | +1.5+21 
I 
3 126 1004 33 3.3-++0.6 
4 152 1216 79 6.5-+0.7 
5 | 145 1160 195 168-14 
6 141 1128 263 23.38-+1.3 
Mp itr. = —0.5-+-0.5 \ 
Mpitt./*n= 1" 
3 | 136 542 28 +0.4-+1.3 
4 | 134 532 17 1.1 
5 150 590 43 —2.0-+1.46 k 
6 120 446 37 + 
126 503 2 542 820 3.7+0.8 | +1.3--1.3 
+ 152 608 20 595 42+0.8 | —0.9--1.1 
5 | 145 573 36 463 19 41+09| +22+14 
6 135 4506) 16 416 23 55+1.1 | —2.8-+1.4 
al 
Mpiq. = + 08105 
| = 9-6 Py 
di 
ul 
de 
de 
an 
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ler Anzahl beurteilter Molaren) hat die mittlere Differenz von 

-0.2+0.7 % ergeben, wihrend die entsprechende Berechnung fiir 
lie oberen Inzisiven + 0.1+1.4 % liefert. (Die betreffenden Tabel- 
en sind hier nicht wiedergegeben.) 

In Abb. 19 wird durch Diagramme die Frequenz kariéser Ge- 
isse, kariéser Zihne und totalkariéser + extrahierter Molaren und 
berer Inzisiven in den einzelnen Altersgruppen bei Knaben und 
lidchen veranschaulicht. Die Prozentzahlen sind den Tabellen 47, 
‘8 und 49 entnommen. Ferner sind Diagramme iiber die Frequenz 
erstérter Kaueinheiten bei Knaben und Midchen eingezeichnet. 
\lle diese Diagramme zeigen eine anniihernd vollstindige Uber- 
instimmung der beiden Geschlechter. 

Weder in bezug auf die Frequenz kariéser Gebisse noch auf die 
hariéser Zdhne oder totalkariéser Zahne hat sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen Knaben und Méddchen fest- 
stellen lassen. 

Nach Ekman u. a. verlieren die Miidchen ihre Milchzihne friiher 
als die Knaben. Dies kénnte eventuell zu einer Fehldeutung bei 
Vergleichen zwischen der Karieshiufung bei Knaben und Midchen 
fiihren. Selbst wenn die Ziihne der Madchen hiiufiger von Karies 
befallen wiirden als die der Knaben, wiirde sich nimlich, voraus- 
vesetzt, dass kariése Zihne durchschnittlich friiher ausfallen als 
nicht kariése, fiir die beiden Geschlechter derselbe Prozentsatz 
schadhafter Ziihne errechnen lassen kiénnen. Im hier in Betracht 
kommenden Kleinkindesalter sind es jedoch nur die Inzisiven det 
Fiinf- und Sechsjihrigen, die in so grosser Anzahl ausfallen, dass 
dies in der besagten Hinsicht vielleicht eine Rolle spielen kénnte. 
Tabelle 50 vergleicht die Anzahl der ausgefallenen Inzisiven bei 
5- und 6-jahrigen Knaben bzw. Midchen. Richtig diirfte es sein, 
dass man bei einer solehen Untersuchung dieselben Anforderungen 
an das Verhiltnis zwischen der Differenz und ihrem mittleren 
Fehler stellt wie betreffs der kariésen Ziihne (vgl. Tabelle 4, 8. 
80). Ein statistisch signifikanter Unterschied lasst sich dann fiir 
die Inzisiven des Oberkiefers nicht nachweisen. Betreffs der 
unteren Inzisiven dagegen ergibt sich sowohl in der Stadt wie auf 
dem Lande bei den Fiinf- wie auch Sechsjaihrigen ein Verlust bei 
den Madchen, der um mindestens 5 % den Verlust der Knaben 
an diesen Zihnen iibersteigt. Die mittlere Differenz ist gleich 
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Abb. 19. Das Vorkommen kariéser Gebisse., kariéser Ziihne, totalkariéser 


extrahierter Zihne sowie zerstirter Kaueinheiten bei Knaben und Midche 
des Hauptmaterials. ———- = Knaben, Midchen. (Die Diagramm: 


beziehen sich nur auf das Milchgebiss.) 
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fABELLE 50. Vergleich der Anzahl verlorener Inzisiven bei Knaben und 
‘idchen. (N == Anzahl der Kinder. n= Anzahl der Inzisiven bei voll- 
stiindigem Milchgebiss.) 


Knaben Midchen Diff. | 


Anzahl d. Anzahl d. 
N n fehlenden % ¢ N n fehlenden 2% 
Ziihne Ziihne 


I. Obere Inzisiven. 
Stadt 
150 600 1.7+0.5 | 152 608 17 2.8+0.7 


123 492 9.3-+1.3 | 121 484 81 16.7-+1.7 
Land 
145 580 7 1.2+0.5 | 117 468 ‘ J 
141 564 58 10.3+1.3 | 119 476 26+1.5|— 2.3-+2.0 
=— 273+08 


= 


II. Untere Inzisiven. 


Stadt 


21 484 50.4-+ 2.3 


150 600 72+14 | 152 608 7 bat 5.0+1.7| 
1 


123 492 33.9-+2.1 —16.5+3.1| 
Land 


145 580 ‘ 7-+0.9 | 117 468 46 9.8-+-14|/— 5.1-+1.6 
141 564 35.1-+2. 119 476 = 200 42.0-+2.3|— 6.9-+3.0 


8.4-+ 12 


| 


ihrem 7-fachen mittl. Fehler, was besagen wiirde, dass die Mad- 
chen dieses Alters mit Sicherheit mehr untere Inzisiven verloren 
hitten als die Knaben, da schon eine Differenz, die das 5.s-fache 
ihres mittl. Fehler betriigt, diesen Schluss rechtfertigen wiirde. 
Nun sind aber die unteren Inzisiven gerade diejenigen Zihne des 
Gebisses, die am seltensten von Karies befallen werden. Da diese 
Zihne nur ausnahmsweise totalkariés werden, kann man damit 
rechnen, dass der Kariesprozess in diesen Ziihnen gemeinhin nicht 
zu sechwereren Zerstérungen fiihrt. Falls kariése Zihne friiher 
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ausfallen als nicht kariése, liegt die Annahme nahe, dass ein vo 
zeitiger Verlust bei schwererem Kariesbefall leichter eintret: 
wird. Aus diesen Griinden ist es weniger wahrscheinlich, da 
der friihere Verlust der unteren Inzisiven bei den 5- und 6jihrig: 
Midchen eine nennenswerte Anderung in der prozentualen Anza 
kariéser unterer Inzisiven bewirken kénnte. Man wird in dies: 
Falle annehmen diirfen, dass der verschieden friihe Zeitpunkt | 
den Verlust der Milchzihne bei Knaben und Midchen auf d 
obigen Vergleich zwischen der Kariesfrequenz bei den _ beid: 
Geschlechtern im Alter zwischen 3 und 7 Jahren nicht stérend ei 
gvewirkt hat. 

K und PALMER haben auf die Bedeutung des posteruptiy 
Alters der Ziihne (des Mundalters nach Pepersen und NIELSEN) | 
der Beurteilung der Kariesbereitschaft hingewiesen. Im Klei 
kindesalter wire es denkbar, dass ein friiherer Durchbruch 4d 
Milchzihne bei einem der beiden Geschlechter eine héhere Kari: 
frequenz ergeben kénnte, da die Zihne dann lingere Zeit < 
Gefahr eines Kariesbefalls ausgesetzt gewesen wiiren, also ei) 
héhere Kariesfrequenz trotz fiir beide Geschlechter gleicher Kari: 
bereitschaft. Bei gleicher Kariesfrequenz bei Jungen und Midehe 
wie in unserem Material, kénnte man sich denken, dass das ei) 
Geschlecht, wenn bei ihm die Zihne friiher durchbrichen, eine 
geringere Kariesbereitschaft aufwiese als das andere Geschlechi. 
bei dem die Zihne erst vor kiirzerer Zeit durchgebrochen sini. 
Nun ist es aber wenig wahrscheinlich, dass eines der beiden 
Geschlechter einen solchen Vorsprung in bezug auf den Durch 
bruch der Milchzihne hitte, dass dies in einer Steigerung der 
Karieshiufung zum Ausdruck kime. Ausfiihrlichere Untersuchung 
en, in denen der Milchzahndurehbruch bei Knaben und Miidchen 
verglichen wiirde, habe ich in der Literatur nicht gefunden. Falls 
ein soleher Unterschied bei den Kindern unseres Materials bestan 
den hitte, miisste sich dies in bezug auf die Anzahl der durceh- 
gebrochenen Molaren und Cuspiden bei den Kindern unter 3 
Jahren zu erkennen geben. Bei den Dreijihrigen, Knaben wie 
Midchen, ist das Milehgebiss praktisch vollstandig, und im Alter 
unter 3 Jahren sind die Inzisiven bei praktisch simtlichen unter 
suchten Kindern vollzihlig (vgl. Tabelle 21, 5. 121). Tabelle 5! 
verzeichnet fiir die Kinder unter 3 Jahren die Anzahl der voi 
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TABELLE 51. Anzahl der vorhandenen Molaren und Cuspiden bei Knaben 
uid Mddchen unter 3 Jahren. (N = Anzahl der Kinder. Mo = Molaren. 
Cu = Cuspiden.) 


.naben Midchen 


Mo 


Mo 


x Cu 


Cu 
Cc — N Mo 
u x 


48 212 . 144 3.00 38 183 = 4.82 113 
156 1102 06 601 3.85 153 | 1051 6.87 599 


handenen Molaren und Cuspiden pro Kind und bietet eine Méglich- 
keit zum Vergleich zwischen Knaben und Madchen. Wie die 
Tabelle zeigt, sind die Cuspiden bei beiden Geschlechtern fast im 
vleichen Umfang durchgebrochen, und zwar tritt diese Uberein- 
stimmung sowohl im Alter zwischen 17/, und 2 Jahren als auch 
bei den Zweijihrigen in Erscheinung. Molaren sind in der nied- 
rigsten Altersgruppe bei den Madchen etwas zahlreicher (4.82 pro 
Kind) als bei den Knaben (4.12 pro Kind). Bei den Zweijaihrigen 
ist es indessen umgekehrt, denn die Knaben haben hier mehr 
Molaren als die Madchen (7.0 pro Knabe und 6.87 pro Madchen). 
Eine bestimmte Tendenz, dass bei einem der beiden Geschlechter 
mehr Molaren oder Cuspiden durchgebrochen wiiren, hat sich also 
nicht nachweisen lassen. 

Unterschiede im Zeitpunkt des Durchbruchs und des Verlustes 
der Milchztéhne bei Knaben und Mddchen scheinen den oben aus- 
gefiihrten Vergleich zwischen der Karieshiufung bei den beiden 
Geschlechtern nicht nennenswert beeinflussen zu kénnen. 

Da zwischen der Kariesfrequenz bei Knaben und Madchen kein 
Unterschied festgestellt werden kénnte, wird das Material im 
weiteren Verlauf der Untersuchung nicht nach dem Geschlecht 
geschieden. 

Zusammenfassung: Es ist die Frequenz kariéser Gebisse, kariéser 
Zihne sowie totalkariéser und extrahierter Molaren und oberer 
Inzisiven bei Knaben und Miidchen verglichen worden. Weder 
in bezug auf kariése Gebisse noch auf kariése Zihne oder total- 
kariése + extrahierte Ziihne hat sich ein Unterschied zwischen den 
beiden Geschlechtern nachweisen lassen. 


| 
Cu | 
| N | Mo * 
14/9 2.97 
3.92 | 


KAP. 10. 


Die Karieshiiufung in verschiedenen Sozialgruppe 


Die Kariesfrequenz bei Kleinkindern aus verschiedenen sozia 
Schichten ist bisher kaum zum Gegenstand vergleichender Unt 
suchungen gemacht worden. Wahrscheinlich liegt dies in « 
Hauptsache daran, dass es schwierig ist, ein geeignetes Mate: 
zu beschaffen. Ejigentlich ist in diesem Zusammenhang bloss 
Untersuchung von BackHAus zu nennen. Sie hat die Kinder ih 
Materials in solche aus sozial besser und ungiinstiger gestell' 
Schichten aufgeteilt. Aus einem Vergleich der prozentualen Anz; 
kariéser Zihne in den beiden Gruppen folgert sie, dass die Kin 
der Bessergestellten bessere Zihne haben. Indessen betrigt « 
Unterschied in den einzelnen Jahresgruppen zwischen den Bess: 
gestellten und den Armeren nur 1—3 %. Backuaus gibt nicht « 
wie viele Kinder die einzelnen Jahresgruppen umfassten, au 
nicht, wie viele Kinder sie den beiden Sozialgruppen zuwi: 
Rechnet man mit der vom Gesichtspunkt des mittleren Fehle; 
aus giinstigsten Verteilung des Materials, nimlich dass die Hiillte 
der Kinder der sozial gutsituierten Gruppe und die andere Hilfte 
der irmeren Sozialgruppe angehért und dass die Jahresgruppe 
je 250 Kinder umfassen (das Gesamtmaterial ziihlt 1000 Kinder, 
von denen die meisten den Jahresgruppen angehéren, die vei 
elichen worden sind), so betriigt die Differenz zwischen der sozia! 
giinstiger und der ungiinstiger gestellten Gruppe — 2.3+1.7 %. 
Ein statistisch signifikanter Unterschied liasst sich also in Back 
HAUS’ Material nieht nachweisen, wie sich dasselbe auch auf di 
einzelnen Gruppen verteilt haben mag. 

Fiir eine vergleichende Untersuchung iiber die Karieshiufung 
in verschiedenen sozialen Schichten ist das Hauptmaterial gut 
geeignet. Die Prinzipien der sozialen Gliederung sind bereits 
dargelegt worden (S. 90), und die Verteilung des Materials 
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entsprechend dieser Gruppierung ist aus Tabelle 11 (8. 97) zu 
ersehen. Als Erginzung der Suzialgruppe A in der Stadt wird 
Spezialmaterial III herangezogen, das in den Tabellen 44 genannt 
wird. Wie friiher erwahnt, ist die Gruppe A in der Stadt nicht 
reprisentativ fiir die Bessergestellten, sondern sie vertritt nur 
einen Teil dieser sozialen Schicht, und zwar liegt dieser im Dureh- 
scinitt niher bei der Gruppe B, als es die Gruppe AA tut. Bei 
einer Reihe von Vergleichen vertreten die Gruppen (A + AA) 
vemeinsam die Bessergestellten. 

in Tabelle 52 ist die Frequenz der karidsen Gebisse (= Indivi- 
duen mit Karies) bei den Kindern der einzelnen Sozialgruppen 
des Hauptmaterials untersucht worden. Das stidtische Material 
hat in allen Jahresgruppen prozentual weniger Kinder mit Karies 
in der Gruppe A als in den beiden anderen Sozialgruppen. Die 
mittl. Differenz zwischen Gruppe A und B (—7.9+3.2 %) sowie 
zwischen Gruppe A und C (—9.0t3.4%) betriigt das 2.5- bzw. 
2.-fache ihres mittleren Fehlers, d. h., dass in der Gruppe A wahr- 
scheinlich é6fter Kinder ohne Karies vorkommen als in den Gruppen 
Bund C. Der Unterschied zwischen den Gruppen B und C ist 
ganz geringfiigig und keineswegs statistisch gesichert. Ein Ver- 
gleich zwischen der Gruppe (A + AA) und den Gruppen B und 
C, wie er in Tabelle 53 vorgenommen ist, ergibt einen noch 
deutlicheren Unterschied. (Die Prozentzahlen nebst mittl. Fehlern 
in den Gruppen B und C sind die gleichen wie in Tabelle 52). 
Der mittl. Unterschied zwischen der prozentualen Anzahl kariéser 
Gebisse in der Gruppe (A + AA) einerseits und den Gruppen B 
C andererseits (— 9.743. % und — 109+3.2 %) betriigt das 
32- baw. 3.-fache seines mittl. Fehlers. Man darf daher schlies- 
sen, dass die Gruppe (A + AA) mit Bestimmtheit weniger Kinder 
mit kariésen Gebissen enthilt als die stidtischen Gruppen B 
und C., Auf dem Lande liisst sich keine entsprechende oder 
eine andere Abweichung hinsichtlich der Karieshiufung in den 
verschiedenen Sozialgruppen feststellen. Abb. 20 gibt eine gra- 
phische Darstellung des prozentualen Vorkommens kariéser Gebisse 
in den einzelnen Sozialgruppen. 

Es hat sich somit ein Unterschied in der Frequenz der karidsen 
Gebisse zwischen den Kindern der wirtschaftlich Bessergestellten 
in der Stadt und den Stadtkindern der Gruppen B und C nach- 
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TABELLE 52. Das Vorkommen karidser Milchgebisse in  verschied: 
Sozialgruppen. (A, B und C= soziale Gruppen. N= Anzahl der Ki 
Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit Karies.) 


Kar. 
Geb. 


stadt 
66.7+9.6 143) 85.1-+2.7 2 87.5 
96.4+3.4 170) 98.2 
88.5-+6.3 | 208 97.2-+1.0 98.4 
96.4-+3.4 166 100.0-+0.6 ‘ 100.0 


,and 
75.0-+6.9 86 843-+3.6 
109 91 6+ 2.5 
113° 97.415 
96 99.0-+1.0 


and 


zu 
Diff. A—C } | 
vers 


kén 


velye 

Stadt 
—20.8-+ 10.7 
— 18+ 39 ‘ 
— 9.9-+ 6.5 einz 


— 36+ 39 


Sozi 


habe 


— 3. 
= schin 


nd 
‘ Tene 

93+ 7. +U.1--4.9 
3.6+ —4.5-+3.0 schn 
1.6+ +1.9+2.5 | sche: 
3.1+ 


2.0-++ 


mati: 


Diff. nism 


ande 


schie 
weisen lassen, und zwar in dem Sinne, dass die Kinder der Bessci a 
1¢e 


gestellten weniger oft Karies haben als die Kinder der anderei 


Gruppen. In dem léndlichen Material hat kein Unterschied in dei ule 


A B | 
\]te 
Alter 
N | N “N N Geb. 
3 24 16 
4 28 27 b 
5 26 23 
6 28 27 
3 | 40 30 120 101 842 Har 
4 | 53 49 129 124 96.1 I 
5 | 35 34 111 106 955 | 
| 6 | 34 34 1 129 125 \ 
Alter Diff. A—B 
3 —18.4+10.0 
4 — 07+ 36 
5 — 87+ 6,4 
6 — 36+ 35 +0.0+2.1 
Misr. 7.9-+ 3.2 
La 
— 93-+ 7.8 
4 + 0.9--+ 4.4 
5 — 03+ 32 
6 + 10+ 3.1 r 
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TABELLE 53. Das Vorkommen karidser Milchgebisse bei Kindern der 
ialen Gruppen (A + AA), B und C in der Stadt. (N = Anzahl der Kinder. 
Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit Karies.) 


(A+ AA Diff.(A-+ AA)—B}Diff.(A+ AA)—C 


Kar. 
Geb. 


% 


Ex 


18 64.3+9.1 | 85.1-+2.7| 87.5+48 —20.8+-9.5| —23.2+10.3 
36 85.7-+5.4 | 97.141. 98.2+1.8 —11.4-+5.5 —12.5+ 5.7 
51 94.4+3.1 | 97.2+1.0] 98.4+1.6 — 28+3.3 — 40+ 3.5 
49 96.1-+2.7 |100.0-+0.6 |100.0-++2.0 — 3.9+28 — 39+ 3.4 


—10.9+ 32 


Hiufung kariéser Gebisse zwischen den verschiedenen Sozial- 
gruppen konstatiert werden kénnen. 

\bweichungen in der Kariesfrequenz miissen sich auch auf 
andere Weise als durch die prozentuale Anzahl kariéser Gebisse 
zi erkennen geben kénnen. Auch dadurch, dass die Kinder 
verschiedener Gruppen eine verschiedene durchschnittliche Anzahl 
schadhafter Ziihne aufweisen, muss sich ein Unterschied zeigen 
kénnen. Tabelle 54, die nur einen Uberblick iiber diese Verhiltnisse 
geben will, verzeichnet fiir die einzelnen Altersklassen in den 
Sozialgruppen teils die durchschnittliche Anzahl karidser Milch- 
zihne pro Kind, teils die Anzahl kariéser Zihne pro Kind in den 
einzelnen Zahngruppen. Wie wir aus dieser Tabelle ersehen, 
haben in der Stadt die Gruppen AA und A niedrigere Durch- 
schnittszahlen als die Gruppe B und C. Im allgemeinen liegen die 
Zahlen der Gruppe AA ein wenig unter denen der Gruppe A. Die 
Tendenz, dass die Kinder der Bessergestellten in der Stadt durch- 
schnittlich weniger kariése Zihne haben, ist also deutlich. Zwi- 
schen den Stadtkindern der Gruppen B und C besteht kein syste- 
matischer Unterschied. Die Verschiedenheiten sind hier verhilt- 
nismissig klein und die Zahlen sind mal in der einen, mal in der 
anderen Gruppe héher. In dem liindlichen Material tritt der Unter- 
schied zwischen den einzelnen Sozialgruppen weniger stark hervor. 
Die Gruppe A hat aber, wenn auch nicht durchweg, so doch im 
algemeinen, eine etwas niedrigere Durehschnittszahl als die an- 
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TABELLE 54. Durchschnittliche Anzahl kariéser Milchztihne pro K 
in verschiedenen Sozialgruppen. (A, AA, B und C = soziale Gruppen. 


Stadt ,and 


I. Sémtliche Zihne. 
7.3 

9.5 
9.6 


9.7 


II. Molaren. 


4.6 
6.1 
6.3 
6.4 


Cuspiden. 
0.7 
0.8 
0.8 
1.3 


Obere Inzisiven. 


13 
1.7 
2.0 
1.8 


0.5 
0.5 
0.4 6 0.4 
0.3 : i 0.4 


deren Gruppen. Um beurteilen zu kénnen, ob statistisch signi 
fikante Unterschiede bestehen, bedarf es weiterer Analysen. 
Tabelle 55 enthilt einen Vergleich zwischen der prozentualen 
Anzahl kariéser Zihne in den verschiedenen sozialen Gruppen. 
Die Tabelle ist ebenso wie verschiedene friihere Tabellen so aut- 
gestellt, dass teils simtliche Ziihne des Gebisses, teils die einzelnen 
Zahngruppen fiir sich aufgefiihrt sind, und in diesen Unterab- 
teilungen wieder wird zwischen den einzelnen Jahresgruppen unter- 
schieden. Differenzen und mittlere Differenzen sind rechts in der 


que) 
Mol: 
lieg' 
Inzi; 


hede 


n 
A+AA | A | B | A | B 
h 
3 34 34 43 65 
4 5.5 5.9 7.6 8.0 § I> 
5 7.6 8.4 8.5 9.5 9. u 
6 9.0 9.6 10.4 = 88 | 86 8, 
3 2.5 2.5 4.0 2.8 3.9 3. % 
4 3.8 4.3 5.3 4.9 5.0 fs 
5 5.2 5.7 6.3 5.6 5.9 d. [ 
6 6.5 6.7 6.8 6.6 5.9 5. WW 
il. Ie 
3 0.2 0.2 0. 0.3 | 0.5 0.4 . 
4 0.4 0.4 0. 0.8 0.7 0.8 ae 
0.5 0.5 0.9 0.9 1.2 
6 | 09 1.1 1.3 0.8 0.9 0.9 dei 
als 
in 
3 0.7 0.7 1.5 1.1 1.7 1. | 
4 1.1 1.1 24 1.6 1.9 1.8 det 
D 1.5 1.6 21 1.6 2.2 24 oii) 
6 1.3 1.5 1.6 1.3 1.5 15 | a 
Mp; 
V. Untere Inzisiven. sic] 
3 0.1 04 | O38 | fest 
4 0.2 0.5 0.4 
5 0.4 0.5 0.4 tere 
| 6 0.2 0.2 0.2 mn 
van 
den 
hab 
Unt 
tisti 
| | 
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Tabelle berechnet. Zwecks besserer Ubersichtlichkeit sind alle 
ittleren Differenzen in einer besonderen Tabelle zusammengefasst 
(Tab. 59, 8S. 222). 
Betrachten wir zunichst das Material aus der Stadt, so finden 
r bei einem Vergleich der Gruppen A und B durchweg eine 
geringere prozentuale Anzahl schadhafter Zihne in der Gruppe A. 
: ganzen sind die Differenzen bei den Drei- und Vierjihrigen am 
issten und bei den Sechsjihrigen am kleinsten. Der Unterschied 
bei den Dreijihrigen in bezug auf das Gesamtgebiss sowie die 
teren Inzisiven statistisch gesichert. Ein wahrscheinlicher Unter- 
lied lasst sich betreffs der Molaren bei den Dreijahrigen fest- 
llen. Betrachten wir die mittleren Differenzen, so haben wir 
hessere Méglichkeiten zu beurteilen, ob statistisch signifikante 
Unuterschiede vorliegen. Die mittl. Differenz zwischen Gruppe A 
und Gruppe B in der Stadt ist betr. simtlicher Zihne —91t141 %, 
betr. der Molaren —103+1.7 %, der Quotient Mpig./*n ist dann 
8. baw. 64. Die Grésse dieser Verhiiltniswerte berechtigt uns 
vgemiiss Tabelle 4 (S. 80) zu der Schlussfolgerung, dass die Kinder 
der Gruppe A eine geringere Anzahl schadhafter Milehziihne haben 
als die Kinder der Gruppe B, und ferner, dass auch die Molaren 
in der Gruppe A in geringerer Zahl schadhaft sind. Betreffs 
der oberen Inzisiven ist es wahrscheinlich, dass Gruppe A 
giinstiger gestellt ist als Gruppe B (Diff. A—B —— 120+25 %, 


Mpier/*n = 4.8). Was Cuspiden und untere Inzisiven angeht, liisst 
sich nur eine Tendenz zu niedrigeren Prozentzahlen in Gruppe A 


feststellen. Méglicherweise hitte ein grésseres Material bestimm- 
tere Schlussfolgerungen fiir diese Zahngruppen erlaubt. Die Dif- 
ferenzen zwischen den Gruppen A und C in der Stadt zeigen im 
ganzen die gleiche Tendenz, die betreffs des Verhiltnisses zwischen 
den Gruppen A und B festzustellen war. Die gréssten Differenzen 
haben wir auch hier bei den Drei- und Vierjaihrigen, wihrend die 
Unterschiede bei den Fiinf- und Sechsjihrigen kleiner sind. Sta- 
tistisch gesicherte Unterschiede bestehen beziiglich der Kariesfre- 
quenz simtlicher Ziihne bei den Drei- und Vierjihrigen sowie der 
Molaren bei den Dreijihrigen. Ein wahrscheinlicher Unterschied 
liegt vor betreffs der Molaren der Vierjahrigen sowie der unteren 
Inzisiven bei den Dreijihrigen. Die mittleren Differenzen erlauben 
hedeutend weitergehende Schlussfolgerungen. Die mittl. Differenz 
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TABELLE 55. Vergleich des Vorkommens karidser Milchzdéhne bei 
N= Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilt 


B 


K 


I. Sémtliche Zihne. 
Stadt 


17.0+1.7 168 30.3-+0 
30.0+1.9 175 
42.2+2.2 214 
55.0+2.3 166 


102. 20389 
119 2379 
116 2263 

97 =1750 


II. Molaren. 
Stadt 
31.2+3.1 | 168 
53.6+3.3 175 
71.2+3.1 214 
83.9-+2.5 166 


,and 


8423 
69.6--2.8 
$2.0+2.3 


III. Cuspiden. 


Land 


63+19 | 102 408 
189427 | 119 476 
236436 | 116 463 
19.9+3.4 97 388 


A B 
N n K N n 
3 24 «477 81 
4 28 560 168 
5 2 516 218 
6 28 489 269 _ 
Land 
3 40 796 «171 21.5+15 666 32.7+1 
4 53 1057 402 380415 957 40.211 
5 35 «693 299 48.1 1.9 1097 48.511 
6 34 DS88 300 51.0+2.1 831 47.5--1.: | 
3 | 24 189 59 1340 673 502+14 
4 28 224 120 1400 933 66.6 +1: 
D 26 208 148 1712 1353 79.0-+1. | 
6 28 224 188 1328 1134 
| 
| 3 40 317 112 Soot27 | 102 816 398 488-+1. | 
4 53 424 «262 119 952 589 
5 35 280195 116 «928 682 
6 34 272 293 97 776 572 
| 
Stadt 
| 3 24 96 5 5.2-+2.3 168 672 65 9.7+1.1 
4 2% 112 12 10.7+29 | 17% 700 120 174414 
5 2% 104 14 135434 | 214 856 220 
6 28 112 31 277+42 | 166 664 216 325+18 
| 
3 | 40 160 10 12.5-+16 | 
4 6 212 40 86 18.1-+1.8 1 
5 35 140 33 107 23.120 
6 34-136 27 91 23.5+22 
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Kindern verschiedener Sozialgruppen. (A, B und C = soziale Gruppen. 
Zaihne. K = Anzahl der karidsen Zéhne.) 


| Diff. A—B 


Diff. B—C 


2, 
| % *n 


% 


—13.3+1.9 
—10.8+2.1 
— 91+2.8 
— 338+2.4 
=— 91+14 


83 


29.6+0.9 —11.2+1.8 
38.8+1.0 — 22+18 
49.6+1.1 — 54+2.2 
468+10 | + 354+24 

Mpigg =— 3.8+1.0 


3-8 


58.1+2.5 
76.1+2.0 


—19.0+3.6 
—13.0+3.6 
78.6+1.8 — 78+3.3 
79.8+2.0 — 15+2.6 


Mpitt 61 


—135+3.2 
+ — 01+28 
74.0+1.7 — 3.9+3.2 
733414 | + 83+28 


Moist /<n = 15 


45.6+1.6 


59.7+1.5 


— 4542.5 
— 64+3.3 
—12.2+3.6 
— 48+46 


16.7+-2.7 
20.9+2.7 
21.0+2.6 
335433 | 
Mpite, = 7.0+1.8 
= 3.9 


9.2-+-1.8 
19.6+1.8 
30.0+2.2 
23.3-+1.9 
Mpitt.= — 
Mpitt 12 


—19.5+2.3 
—17.5+2.5 
— 7384+2. 
+ 0.0+2.8 


2.8+1.0 


= 2s 


—26.9+4.2 
—22.5+3.9 
7.4+3.6 
+ 41+3.2 
—13.2+1.9 


= 


—10.3+3.1 
+ 21+28 
— 44+30 
+ 8.7+2.7 
— lo+ls 

= 0.7 


—11.5+3.5 
—10.2+4.0 


2.9-+-2.3 
0.7+3.2 
6.4+4.2 
3.4+3.9 
3.4 1.7 


2.0 


HE 


os 

im & 
HEHE 

DO DO 
is to = im & 


| 


+3.2+2.4 
+22+2.2 
—0.5+2.4 
+04+21 
+13+141 


—7.0+2.9 
—3.8+3.1 
+4.7+3.0 
—10+3.8 
—18+16 


+3.3+2.1 
—1.5+2.5 
—6.9+2.9 
+0.2+2.8 
—12+13 


=0.9 


C Diff. A—C | 
N n K % % |_| 
48 960 350 36.2 6 —6.2+1.7 
55 ©=-:1100 528 47S —6.7+17 
62 ° 1205 596 49.4 +18+1.6 
50 883 486 +3.3+19 
iff —11.1+13 | —2.0+0.9 
85 
120 «2891 708 — 81+1.7| 
| 129 2575 1000 — 
| 111 2198 1091 — 65+22 | 
| 129 2346 1098 + 42193 | 
— | 1.080.7 
| 
| 48 384 293 | 
| 5d 440 335 
| 62 496 390 
| 50 400 319 
| 120 956 436 
| 129 1032 616 
| 111 888 657 
| 129 1032 756 
| 
| | 48 192 32 | 
| 55 220 46 a 
| 62 248 52 — 75+42 | 
| 50 200 67 — 58+5.4 
— 8s-+2.2 
| = 40 
| | 120 480 44 - 
| | 1929 516 101 a 
| | 111 444 133 ‘a 
| 129 516 120 me 
| = 
14 
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(Tab. 55 Forts.) 


IV. Obere Inzisiven. 
Stadt 


17.7+3.9 168 
28.6+4.3 175 
40.4-++4.8 214 
43.6-+5.1 162 


Land 


27.7+3.5 
41.4+3.4 
39.6+4.2 
39.3+4.6 


bo DO bo 
a1 


Untere Inzisiven. 
Stadt 


0.0-+1.0 168 
3.6+1.8 175 


14.0--3.5 
15.3+4.7 


3.1-+1.4 
6.2-+1.7 
11.9+2.8 
8.8+3.4 


212 
148 


102 
119 
115 

83 


zwischen Gruppe A und C in der Stadt ist betreffs siimtlicher Zihne 
—1111.3 % (Mpie/en= 8.5), betreffs der Molaren — 13.2+1.9 % 


(Mpier/en = 6.9) 


und _betreffs 


der 


oberen 


Inzisiven 


— 1502.9 


(Mpir./en = 5.2). In allen diesen Fillen hat also die A-Gruppe eine 
geringere Anzahl schadhafter Ziihne als die C-Gruppe. (Betreffs 


der 
der 
unte 
doe] 


Proz 


210 
A B 1 
Alter 
N n K % N- K %, 
3 24 96 17 670 220 328+1.8 
4 28 112 32 695 303 43.6+1.9 
5 26 42 836 432 517417 
6 26 94 41 587 294 50.1+2.1 | 
| 
3 40 159 44 102 407) «178 43.74 
4 53 210 119 477 8224 47.04 
5 35 «139 55 116 455 4.9 
6 31 112 44 94 341 145 4254 
| 
Vv. 
3 24 96 0 673 58 8.6+1.1 | 
4 28 112 4 698 69 9.9-+1.1 | 
5 26 100 14 | 771 136 17.6+1.5 
6 22 59 9 391 88 22.5+2.1 
| 
| | 
3 40 160 5 408 39 96+15 | 
4 58211 13 474 58 | 1% 
5 350 16 417 68 13.9+1.7 | 1 
6 28 68 6 245 23 94+1.9 | } 11 
| 1] 
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(Tab. 55 Forts.) 


Diff. A--B | Diff. A—C | Diff. B 


% 
n | 


51.4+3.4 —15.0+4.7 | —22.8-+54] —7.8+3.9 
53.1+3.2 —11.38+5.1 | —12.7+5.8 | —14+3.7 
47.6+3.9 — 65455 | — 40+64] +25+44 

Mpitt =— 12.0+ 25 15.0-- 2.9 —3.0-+ 2.2 


38.0+3.5 = | = | —5.2+5.3 


Mpitt c= 4.8 | 


39.9+2.2 —16.0-+43 | —12.2+4.2 
44.38+2.2 — 56+41] — 34+40 
51.6+2.4 —15.3+48 | —120+4.8 
42.6+2.3 3.2+5.3 3.3-+5.2 

Mpits = —10.0+2.3 


= 43 


11.5+2.38 — 86+1.5 
13.2+2.3 — 63+2.1 
11.8+2.2 — 36+3.8 
17.4+3.5 — 72+5.1 2.1-+5. +5.1-+441 
Mpis; 6.4+1.7 me 
38 Os 


7.8-+1.2 6.5+2.0 
10.2+1.3 6.0+2.2 
17.2+1.8 2.0+3.3 
6.7+1.4 0.6+3.9 + 
Mp itr 3.8-+ 15 3.0-+ 1.4 


Moitt/‘n= 25 21 


der oberen Inzisiven hitte der Wert jedoch 5.3 sein miissen, damit 
der Unterschied statistisch gesichert wiire.) Betreffs Cuspiden und 
unterer Inzisiven lisst sich kein solecher Unterschied nachweisen, 
doch besteht ebenso wie bei der Gruppe B eine Tendenz hoherer 
Prozentzahlen in Gruppe © als in Gruppe A. Zwischen den Grup- 


211 

| 
| 
| 
| 48 192 73 
| 55 220 113 
62 241 128 
| 47 168 80 
| 14 
120 479 191 | +3.8-+3.3 
129 516 231 | +2.2+3.2 
111 442 228 | +3.38+3.3 
| 126 469 200 | —01+3.5 
| 
| 18 192 22 
| 55 220 29 
| 60 220 26 
12 115 20 
| 
1120 37 }| +18t19 
| 129 511 52 | +2.0+2.0 
| 111 424 73 | —3.3-+2.5 
| 115 329 22 | +2.7+2.3 
| | 
| | 0.7 
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pen B und C sind die Unterschiede verhiltnismissig klein un 
mal zugunsten der einen, mal zugunsten der anderen Gruppe. Di: 
mittleren Differenzen sind daher auch klein. Eine bestimmte Ve1 
schiedenheit dieser beiden Sozialgruppen in der untersuchten Hi: 
sicht hat mit Hilfe der mittleren Differenzen nicht nachgewiese 
werden kénnen. 

In Tabelle 56 wird die Hiufung der kariésen Zihne in de 
Gruppen (A + AA) sowie B und C in der Stadt verglichen. Fii 
die Gruppe (A + AA) enthilt die Tabelle vollstindige Zahlena: 
gaben, fiir die Gruppen B und C ist nur die prozentuale Anza! 
kariéser Ziihne nebst den mittleren Fehlern (dieselben wie i 
Tabelle 55) verzeichnet. Die Tendenz einer niedrigeren proze: 
tualen Anzahl kariéser Zihne in der Gruppe (A + AA) gegeniily 
den Gruppen B und C ist markanter als betreffs der Gruppe 
allein. Die mittl. Differenzen sind im Verhiltnis zu ihren mitt 
Fehlern so gross, dass es als statistisch sicher gelten kann, da: 
die Gruppe (A+ AA) weniger oft kariése Zihne hat als div 
Gruppen B und C. So ist Mpig, (A+AA)— B=—11.5+0.9 : 
(Mpie /en= 12.8) und Mpig (A+ AA) —C=— 13.4 +1.1.% (Mier /en= 
=12.2). Betreffs der einzelnen Zahngruppen ist es statistisc) 
gesichert, dass sowohl Molaren als Cuspiden und obere Inzisiven 
in der Gruppe (A+AA) weniger oft von Karies befallen werden 
als in den beiden anderen. Fiir die Molaren ist niimlich Mpig (A 
+AA)—B=—13.9+14% (Mpin/en=9.9) und Mpig (A+AA)—C-= 
=—16.7+1.7 % Fiir die Cuspiden ist Mpig, (A+ 
+AA)—B=—9.14+1.4% (Mpig/en=6.5) und Mpig (A+ AA)—C- 
=—10.s+1.9 % (Mpin/*n=5.7). Fiir die oberen Inzisiven schliess 
lich ist Mpig, (A+AA)— B= —13.742.097 (Mpie/en=6.9) und 
Mpie, (A+ AA)—C=— 16.7 +2.5 % (Mpie /en=6.7). Die unteren In- 
zisiven werden in Gruppe (A+ AA) weniger oft kariés als in Gruppe 
B. Mpie, (A+ AA)—B ist niimlich —7.4+1.3 % /en=5.7). Die 
Differenz zwischen der Gruppe (A+ AA) und der Gruppe C ist 
dagegen nicht gesichert, denn Mpig/e, ist nur 3.7. Eine bestimimte 
Tendenz im Sinne geringerer Prozentzahlen in der Gruppe (A+ AA) 
besteht jedoch auch betreffs der unteren Inzisiven. 

Die Karieshaiufung in den einzelnen Sozialgruppen ist in Abb. 20 
graphisch dargestellt. 
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TABELLE 56. Vergleich des Vorkommens karidser Milchzthne bei Kindern 
der sozialen Gruppen (A+ AA), B und C in der Stadt. (N = Anzahl der 
Kinder, n = Anzahl der beurteilten Zaéhne. K = Anzahl der karidsen Zihne.) 


A+ AA) 


C 


Diff. 
A+AA)—B 


Diff. 
(A+AA)—C 


32.1+3.1 
47.3+2.7 
65.0+2.3 
81.4+1.9 


III. 


4.5+2.0 
9.5+2.3 
11.6+2.2 
23.2+3.0 


V. 
0.0+0.9 
5.1+1.8 

10.8+2.2 
13.5+3.2 


Stimtliche Zéhne. 


30.3+0.8 
40.8+0.8 
51.3+0.8 
58.8+0.9 


36.5+1.6 
47.5+1.5 
49.5-+1.4 
55.0+1.7 


—13.2+1.8 
—13.5-+1.8 
—12.5+1.7 
— 66+1.9 


=—115+0.9 


Mpitr, En =12.s 


Molaren. 


50.2+1.4| 58.1+2.5 
66.6+1.3! 76.1+2.0 
79.0+1.0] 78.6+1.8 
85.4+1.0} 79.8-+2.0 


M pitr. 


Cuspiden. 
9.7+1.1| 16.7+2.7 
17.1+1.4| 20.9+2.7 
25.7+1.5| 21.0+2.6 
32.5+1.8} 33.5+3.3 


Mpitt 


Obere Inzisiven. 
32.8+1.8| 38&.0+3.5 
43.6+1.9| 51.4+3.4 
51.741.7| 53.1+3.2 
501-+21| 47.6+3.9 


Mpitt. 


Untere Inzisiven. 
8.6+1.1] 11.5+2.3 
99+1.1] 13.2+2.3 

17.6+1.5] 11.8+2.2 
22.5+21] 17.44+3.5 


M Diff. 


—181+3.4 
—19.3+3.0 
—14.0+2.5 
— 40+2.2 
= —18.9+14 


=99 


— 52+2.3 
— 7.6+2.7 
—141+2.6 
— 9,3+3.5 


=— 91-14 


= 65 


—15.8+4.0 
—16.1+3.9 
—12.5+3.8 
—10.5+4.3 


13.7+2.0 


Mpitt = 6-9 


8.6+1.4 
48+2.1 
7.3+2.6 
9.0+3.8 


=— 74+13 


Mpite,/£n =5-7 


—19.4+2.2 
—20.2+2.2 
—10.7+2.1 
— 33+2.4 
—1384-+14 


=12.2 


—26.0+4.0 
—28.8+3.4 
—13.6+2.9 
+ 16+2.9 


—16. 


—12.2+3.3 
—114+3.6 
9.4+3.4 
—10.3+4.5 


—10.8+ 1.9 


=6§.7 


—21.0+5.0 
—23.9+4.8 
—13.9+4.6 
— 8.0-+5.4 
—16.7+2.5 


=6.7 


wor 


mt DD LO 


| 
> 
HE 


|| 
| N n kK % % % | % % 
3 | 28 557 95 17.1+1.6 
| 4 42 839 229 273+1.5 
54 1054 409 388+15 
| 6 51 891 461 51.7+1.7 
| 

3 28 221 71 
| 4 42 336 159 
5 54 432 281 
6 51 408 332 
| 
3 | 2 112 5 
4 42 168 16 
| 5 54 216 
6 51 203. «(47 | = 
IV. 
28 112 19 170+35 
| * | 42 167 46 275435 
5 54 39.24 3.4 
6 50 169 67 396+3.8 
— 
| 
3 28 112 0 _ | 
| 4 42 158 8 _ 
| 5 54 194 20 _ 
| 6 44 111 15 
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Im stédtischen Material hat also gezeigt werden kénnen, dass 
die Kinder der wirtschaftlich Bessergestellten prozentual wenige: 
kariése Milchzdihne haben als die Kinder der anderen soziale» 
Schichten. Dies gilt sowohl von Molaren als Cuspiden und I) 
zisiven. 

Betrachten wir nun das ldndliche Material in entsprechend: 
Weise, so ersehen wir aus Tabelle 55, dass die Unterschiede hi: 
sichtlich der Karieshiufung zwischen den verschiedenen soziale» 
Gruppen nicht so deutlich hervortreten wie in der Stadt. Ve 
gleichen wir Gruppe A mit den iibrigen, so lisst sich gleichwol)| 
auch hier an gewissen Punkten die gleiche Tendenz zu niedrigere:: 
Prozentzahlen fiir die A-Gruppe vermerken, die sich im stiidtische 
Material geltend gemacht hatte. In den meisten Zahngruppen b 
steht z. B. ein grésserer Unterschied zwischen der Gruppe A unl 
den iibrigen Sozialgruppen betreffs der Dreijaihrigen als betref!s 
der folgenden Jahrgiinge. Was die Karieshiufung im Gesam 
gebiss der Dreijihrigen angeht, besteht sogar ein statistisch wah 
scheinlicher Unterschied zwischen den Gruppen A und B (Diff. 
=— %, Diff./en 6.2). Die mittlere Differenz erlaubt 
dessen in keiner Gruppe, auf einen wirklichen Unterschied zi 
schliessen. In ein paar Fallen fehlt jedoch nicht viel daran, dass 
sich ein wahrscheinlicher Unterschied nachweisen liesse. In der 
Gruppe »simtliche Zahne» der Drei-, Vier- und Fiinfjahrigen ist die 
mittl. Differenz niimlich —6.3+ 1.4% und der Quotient Mpi./én —=5.’. 
Ein Wert von 5.s ist indessen der niedrigste, der die Annahme eines 
wahrscheinlichen Unterschiedes rechtfertigen kénnte. Betreffs der 
oberen Inzisiven ist die mittl. Differenz —100+2.3 % und der 
Quotient Mpir/¢n—= 4.3. Dieser tangiert den Wert 4.4, der erlauben 
wiirde, auf einen wahrscheinlichen Unterschied zu schliessen. Bbe- 
rechnet man die mittl. Differenz nur fiir die Altersgruppen 3, 4 
und 5 Jahre, so finden wir Mpig. = — 12.3+2.5 und den Quotienten 
Mpie/en= 4.9. Fiir die Kinder zwischen 3 und 6 Jahren ist es also 
wahrscheinlich, dass die Kinder der Gruppe A prozentual weniger 
schadhafte obere Inzisiven haben als die Kinder der Gruppe Bb. 
Ein entsprechender Vergleich zwischen Gruppe A und Gruppe © 
ergibt nicht einmal einen wahrscheinlichen Unterschied. Auch in 
keiner anderen Zahngruppe lisst sich ein statistisch signifikanter 
Unterschied zwischen Gruppe A und Cruppe C nachweisen. In 
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allen Zahngruppen finden wir jedoch eine mittl. Differenz, die 
niedrigeren Prozentzahlen der Gruppe A als der Gruppen B und 
© entspricht. Diese mittl. Differenzen aber sind betr. Molaren, 
Cuspiden und der unteren Inzisiven klein. In einigen Altersgrup- 
ven finden wir sogar héhere Prozentzahlen in der Sozialgruppe A 
ils in den iibrigen. Man darf daher betreffs dieser Gruppen nur 
olgern, dass die Gruppe A wahrscheinlich weniger kariése obere 
inzisiven hat als die Gruppe B. 

Zwischen den Gruppen B und C auf dem Lande sind die Unter- 
chiede betreffs der Karieshiiufung im allgemeinen gering, und 
zwar sprechen sie gleich hiufig zugunsten der einen wie zugunsten 
der anderen Gruppe. Auch die mittl. Differenzen erlauben keine 
positiven Schliisse auf Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. 

Auch fiir das lindliche Material ist die Karieshiufung in den 
einzelnen Sozialgruppen in Abb. 20 graphisch dargestellt. 

Im léndlichen Material hat betreffs der Karieshdiufung kein 
anderer Unterschied zwischen den verschiedenen Sozialgruppen 
festgestellt werden kénnen, als dass in den Altersgruppen 3 bis 
5 Jahre einschl. die Kinder der Bessersituierten wahrscheinlich 
weniger karidése obere Inzisiven haben als die Kinder der sozialen 
Mittelgruppe. 

Wie schon bei der Darlegung der Prinzipien fiir die soziale 
Gruppierung des Materials gesagt wurde (S. 96), gibt es bei den 
Landkindern die Méglichkeit, zwei Gruppen aufzustellen, »Kinder 
von Landwirten» und »Kinder von Landarbeitern», die sich da- 
durch voneinander unterscheiden, dass die Viter der einen Gruppe, 
Landwirte mit Héfen von einer gewissen Mindestgrésse, Arbeit- 
geber sind, wihrend die Viter der zweiten Gruppe, Landarbeiter, 
die Arbeitnehmer bei jenen sind. Es diirfte von besonderem 
Interesse sein, soziale und medizinische Verhiltnisse in zwei Sozial- 
gruppen von dieser Beschaffenheit zu vergleichen. Wir beschrin- 
ken uns hier darauf zu untersuchen, ob ein Unterschied in der 
Frequenz kariéser Zihne ,bei den beiden Gruppen besteht. In 
Tabelle 57 sind diese Gruppen von Kindern in der besagten 
Hinsicht miteinander verglichen. Was »simtliche Zihne», Molaren 
und Cuspiden angeht, findet sich keine bestimmte Tendenz eines 
Ubergewichtes fiir eine der beiden Gruppen, und die mittl. Diffe- 
renzen sind klein. Einzig bei den unteren Inzisiven erreicht der 
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Abb. 20. Das Vorkommen kariéser Gebisse, kariéser Ziihne, totalkariéser + 
extrahierter Zihne sowie zerstérter Kaueinheiten in den einzelnen sozialen 
Gruppen des Hauptmaterials. ———-=Sozialgruppe A, ——— = Sozial- 
gruppe (A+ AA), ----- = Sozialgruppe B, =Sozialgruppe C. (Die 
Diagramme beziehen sich nur auf das Milchgebiss.) 
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Quotient Mpin/en den Wert 4.4, der die Annahme eines wahr- 
scheinlichen Unterschiedes rechtfertigt. Fiir die iibrigen Inzisiven 
ist der entsprechende Wert 4.0, also recht nahe dem Grenzwert, 
der vorliegen muss, falls ein Unterschied als wahrscheinlich gelten 
kénnen soll. Berechnen wir die mittl. Differenz fiir obere und untere 
Inzisiven gemeinsam, so bekommen wir Mpif,.—=—90t16 % und 
den Quotienten Mpigr/én =5.6. Da die Rechnung nun fiir acht 
Zihne (simtliche Inzisiven) gemacht ist, miissen wir die gleiche 
Anforderung wie bei den Molaren stellen, um einen Unterschied 
als wahrscheinlich oder gesichert gelten zu lassen (Mpig/én = 5.0 
bzw. 6.0). Der Wert 5.6 rechtfertigt also die Schlussfolgerung, 
dass die Kinder von Landwirten wahrscheinlich weniger karidése 
Inzisiven haben als die Kinder von Landarbeitern. 

Tabelle 58 soll die Frequenz der totalkaridsen und extrahierten 
Zihne in den einzelnen Sozialgruppen beleuchten. Die Unter- 
suchung beschrinkt sich auf Molaren und obere Inzisiven, da die 
totalkariésen und extrahierten Ziihne fast ausschliesslich in diesen 
Zahngruppen zu suchen sind. Die mittleren Differenzen sind 
zwecks besserer Ubersichtlichkeit auch in die Ubersichtstabelle 59 
aufgenommen. 

Wir beginnen wieder mit dem stddtischen Material. In Abteilung 
I der Tabelle 58 findet sich ein Vergleich der Frequenz total- 
kariéser Molaren in den sozialen Gruppen der Stadt. Zwischen 
den Gruppen A und B besteht ein wahrscheinlicher Unterschied, 
zwischen den Gruppen A und C ein statistisch gesicherter, und 
zwar in dem Sinne, dass die Molaren bei Kindern der Gruppe A 
weniger oft totalkariés werden als in den iibrigen Gruppen 
(Mpie. A — B = 5.7 1.0 %, Quotient 5.7. Mpig. A— 
C=—11st13 %, Quotient Mpir./en —=8.7). Fasst man _ total- 
kariése und extrahierte Molaren zusammen, wie in Abteilung II 
der Tabelle, so zeigt sich ebenfalls ein wahrscheinlicher Unter- 
schied zwischen den Gruppen A und B und ein statistisch gesi- 
cherter zwischen den Gruppen A und C Mpige./en = 5.4 bzw. 8.3). 
Sowohl wenn man mit totalkariésen Molaren als wenn man mit 
totalkariésen + extrahierten rechnet, ergibt sich, dass die Gruppe 
C wahrscheinlich 6fter totalkariése Molaren hat als die Gruppe B 
(Mpie, = — 5.61.0 %, Quotient Mpir/en—5.6 im ersteren Falle, 
Mpite = —5.9+14 % und Quotient im letzteren). 
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Betreffs der totalkariésen + extrahierten oberen Inzisiven ist 
statistisch gesichert, dass die Gruppe A weniger oft als 
Gruppe B wie Gruppe C solche Ziihne aufweist (Mpir. A—B 
= — 4.7+ 0.8 %, Quotient = 5.9 und Mpite A— C = — 6. 
+14 %, Quotient Mpit./en= 5.5). Zwischen den Gruppen B und 
kann dagegen kein diesbeziiglicher Unterschied festgestellt werd 
In Tabelle 60 sind die Gruppen A und AA zusammengefasst wu: 
mit den Gruppen B und C teils in bezug auf die Frequenz tot 
karidéser Molaren, teils auf die Hiiufung totalkariéser + extrahi 
ter Molaren und oberer Inzisiven verglichen worden. Die zwisc! 
der Gruppe (A + AA) und den anderen Gruppen bestehen 
Unterschiede sind markanter, als wenn die Gruppe A allein 
Bessersituierten reprisentiert. So besteht jetzt ein statisti: 
gesicherter Unterschied zwischen den Gruppen (A + AA) und B 
bezug auf die Hiufigkeit sowohl totalkariéser Molaren allein als au 
totalkariéser + extrahierter Molaren (Mpirr, beziiglich der tot 
kariésen Molaren =— 74+0.7 % mit dem Quotienten Mpjg;/¢, 
= 10.6, beziiglich der totalkariésen + extrahierten Molaren 
— 8.60.8 % mit dem Quotienten 10.s). 
Auch fiir die totalkariésen + extrahierten Molaren und oberen 


Inzisiven finden sich Diagramme in Abb. 20. 

In der Stadt sind also Molaren bei Kindern bessergestellicr 
Familien weniger oft toctalkariés geworden als in den iibrigen 
sozialen Schichten. Dasselbe gilt, wenn man mit totalkaridsen 
extrahierten Molaren rechnet. Die Kinder der Sozialgruppe RB sind 
in der besagten Hinsicht wahrscheinlich giinstiger gestellt als die 


Kinder der am schlechtesten situierten Gruppe C. 
Frequenz von totalkariésen +- extrahierten oberen Inzisiven be- 
trifft, befinden sich die Kinder aus wirtschaftlich giinstiger ye- 
stellten Familien in vorteilhafterer Lage. 

Bei den Landkindern zeigt keine Sozialgruppe ein Ubergewichit 
in bezug auf totalkariése oder totalkariése + extrahierte Molaren 
gegeniiber den anderen Gruppen (Tabelle 58). Die mittl. Differen- 
zen sind durechweg klein. Beziiglich der totalkariésen + extrahier- 
ten oberen Inzisiven liegt hingegen ein statistisch gesicherter Unter- 
schied zwischen den Gruppen A und B vor (Mpie = — 3.7+0.7 %, 
Quotient Mpjirr/e¢n— 5.3). Zwischen den Gruppen A und C hat dies- 


Auch was die 
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TABELLE 57. Vergleich des Vorkommens kariéser Milchzihne bei Kindern 
von Landwirten und Kindern von Landarbeitern. (N = Anzahl der Kinder. 
n= Anzahl der beurteilten Zihne. K = Anzahl der karidsen Zéhne.) 


| 
Kinder von Landwirten | Kinder von Landarbeitern | Diff. 
\lter 


% | N n % 


n 


I. Séimtliche Ziihne. 
700 #175 250+1.6] 55 1100 394 35.8+1.4 |—10.8+2.2 
917 369 402+16)] 60 1196 459 384-14 |+ 18+21 
5388 236 43.9+21] 46 909 4387 481--1.7 |— 42+2.7 


561 250 446+21] 44 789 381 48.3+1.8 |— 3.7+2.8 
4.2-+-1e 
le = B85 


n 

Il. Molaren. 
39.6+2.9 | 5d 440 
64.7+25 | 60 480 
73.6+3.0 | 46 368 
75.4+2.7 | 44 332 


16.1+3.8 

- 5.9-+3.4 
1.6--4.1 

10+3.6 


DO DO 


Cuspiden. 
220 


IV. Obere Inzisiven. 
33.6+4.0 | 55 220 112 509+3.4 |—17.3+5.2 
60 240 106 442+3.2 |— 19+4.9 
+ 46 184 97 52.7-+-3.7 |—11.6-+6.0 
30.8+45| 44 160 69 431+3.9 |—128+5.6 
Mpisr. 10.8-+-2.7 


Mpitt/‘n= 4° 


V. Untere Inzisiven. 


29+14] 55 220 16 7341.8 |— 44+2.3 
66+18 |] 60 236 31 131+22 |— 65+2.9 
6.5+2.4 | 46 173 |—10.8+3.7 
41+2.3 | 38 101) 11 109+3.1 |— 68+3.9 


Mp ier. 7.1+1.6 
Mpitt 4-4 


| | 

| N n K 

| 

| | 

3 35 

| 4 46 | 

| 27 

| 6 32 

| 

| 

| 

3 35 280 111 

| 4 46 368 238 

| 5 27 «216 «159 

| 6 32 256 193 | 

| 

141 | 

| | 

| | 

| 3 35 140 13 9.3425 | 21 9.5-+2.0 |— 02432] 

| 4 46 184 42 228+22)] 60 240 40 16.7-+-2.4 |+ 61-+3.2 

27 108 26 2414+4.1 | 465 184 45 245-+-3.2 |— 04+5.2 

| 6 | 82 1298 22 44 176 389 222+31 |— 50+46 

=— 0-142. 

= 9.05 

| 

i 3 | 35 140 47 | 

| 4 46 182 77 | 

| 5 27 107 44 

| 6 30 104 32 

| | 

| 3 35 140 4 
; | 4 46 183 12 
| 5 | 27 107 7 
| 6 27 73 3 
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TABELLE 58. Vergleich des Vorkommens totalkaridéser Milchmolaren 
verschiedenen Sozialgruppen. 


(A, B und C = soziale 


Gruppen. \ 


totalkaridsen Zdhne. X = Anz 


Totalkariése Molaren. 

Stadt 
0.0+0.5 
18+0.9 
12.0+2.3 
17.9+2.6 


1340 
1400 
1712 
1328 


168 
175 
214 
166 


Land 


0.3+0.3 
5.2+1.1 
8.9+1.7 
23.2 + 2.6 


102 
119 
116 

97 


35 
122 
318 
325 


T+X N 


IIT. 


II. 


Totalkariése+ extrahierte Molaren. 
Stadt 
0.0+0.5 
1.8+2.3 
13.0+2.3 
24.1+2.9 


1340 
1400 
1712 
1328 


168 
175 
214 
166 


Land 


138+0.6 
5.9+1.1 
10.7+1.9 
26.8+2.7 


102 
119 
116 

97 


816 
952 
928 
776 


25 
30 
73 
Totalkariése+extrahierte obere 
Stadt 
0 0.0+1.0 
0.0+0.9 


0.0+1.0 
4.3+2.2 


670 
695 
836 
587 


168 
175 
214 
162 


Land 


1.3+0.9 
3.8+1.3 
0.7+0.7 
0.9+0.9 


102 
119 
116 

94 


142 
181 


3.0+0.5 
10.4+0.8 
21 8+ 1.0 
29.5+1.3 


33 
70 


4.0+0.7 
7.4+0.9 
15.8+ 1.2 
23.3+1.5 


Inzisiven. 


25 
18 
71 
48 


a 


l 


|| 
to 
Ai 
d 
A B 
N n N n = % 
I. 
3 24 0 26+0 
4 28 224 4 8.7+0. 
5 26 208 25 18.6+ 1. | 
6 | 28 294 40 24.5+ 3. | 
3 40 317 1 816 32 3.9+0.; 
4 53 424 92 952 60 6.3+0.' 
5 35 280 928 129 13941 
6 34 272 #863 776 #170 219+1 
| 
| 
| 
3 24 40 
4 28 294 145 
5 26 208 374 
j 6 28 224 392 
3 40 317 4 
4 538 424 
5 35 280 
3 24 3140.7 
4 2 112 26+0.6 
5 26 104 0 8.5+1.0 
6 26 94 4 8.2+1.1 
| 
3 40 159 3 407 20 4.9+1.1 
4 53 210 8 477 25 5.2+1.0 I 
5 35 1 455 29 6441.1 
6 31 112 1 341 17 5.0+ 1.2 I 
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totalkariéser + extrahierter Milchmolaren und oberer Milchschneidezdhne in 
Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Ziéhne. T = Anzahl der 
der extrahierten Zdhne.) 


Diff. A—C | Diff. B—C 


Diff. A—B | 


6.8+1.3 
20.0+1.9 
21.4+1.8 
28.5+2.3 


~26+0.1 
~6.6+2.4 
—6.6+2.8 


= 


2.3+0.5 
6.5+0.8 
19.1+1.3 
22.0+1.3 


Mp itt =9-7 


—3.6+0.7 
—11+1.3 
—d.0+2.0 
+1.3+3.0 


Mp iss = —21+1.0 


Mpitt = 2-1 


— 68+14 
—18.2+2.1 
— 94+2.9 
—10.6+3.4 
—1l1ls+13 

=§.7 


— 2.0+0.6 
— 18+1.3 
—10.2+2.41 
+ 12+2.9 
— 31+1.0 


— 42+14 
—11.3+24 
— 28+21 
— 40+2.6 
— 56+1.0 

=5.6 


16+0.8 
0.2+1.1 
5.2+1.7 
0.1+2.0 
1.0+0.7 


23.0+2.0 
25.6+2.0 
31.7+2.3 


| —3.0+0.7 
—8.6+2.4 
—8.8+2.5 
—5.4+3.1 


2.3+0.5 
6.6+0.8 
19.5+1.3 
22.9+1.8 


=5-4 


~27+0.9 
1541.4 
—46+2.2 
+3.5+3.1 


Mpitt 13+1.0 


73+1.9 
64+14.7 
11.2+2.0 
3.6+1.4 


Mitt 


—3.7+1.3 
—2.6+1.1 
—8.5+1.4 
—3.9+2.4 


4.7 +0.8 


“1 


=5-9 


= 5.3 


— 81+1.5 
—21.2+3.0 
—12.6+3.0 
— 76+3.7 
—12.4+15 

=8.3 


1.0+0.8 
0.7+1.4 
$.8+2.3 
3.9+3.0 
1i+1.0 

=1.7 


7.84+2.2 
6.4+1.9 
-11.2+2.3 
0.7+2.5 


— 51+15 
—12.6+2.2 
— 38+22 
— 22+2.6 
— 59+11 


=5.4 


+ 17+0.8 
+ 0.8+1.2 
42+1.8 
0.4+2.0 
0.4+0.8 
=05 


3.6+2.0 
3.8+1.8 
2.7+2.3 
4.6+1.8 


C 
N n = % % % | % En 
48 384 96 | 
550 44088 
62 496 106 
| 50 400 114 
| 
| 120 956 22 
| 4299 1082 67 
| 111 888 170 
| 129 1032 227 
| 
N n T+X % | en | En | % 
48 384 31 8.1+1.4 | 
| 55 440 101 
| 62 496 127 
| 50 400 127 
| | 
120 956 22 |; — 
129 1032 68 = 
111 888 173 — 
129 1032 236 
| | 
| | 
| 48 192 14 | ~ 
| Dd 220 14 —_ 
62 241 27 
| 47 168 6 | | 
— 614141 — | 
| 120 479 23 1.0 —36+14 | — 354+13 | + 01415 
1299 «B16 12 0.7 —14+1.7 | + 15415 | + 29+12 
111 442 25 1.1 —5.7+1.4 — 5.0+1.3 | + 0.7+1.46 
| 126 469 20 0.9 —4.1+1.5 — $4+1.38 | + 0.7415 
= —3-7+0.2 | — 26+0.7 | + 1140.7 
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TABELLE 59. Zusammenstellung der mittleren Differenzen in den Tabellen 55 x)! 59 
Zihne (A—B)  Mpie. (A-©) Mpie, (B—C 
% En En % 
I. Kariése Zihne (Tabelle 55). 
Stadt 
Simtliche ....| — 91+1.1 8.3 —11.1+1.3 8.5 | —2.0-+0.9 29 
Molaren ...... —10.8+1.7 6.1 —13.2+1.9 6.9 —2.9+1.2 24 
Cuspiden .... — 7.0+18 3.9 — 88+2.2 4.0 —18+1.6 1 
Ob. Inzisiven.. —12.0+2.5 48 —15.0+2.9 5.2 —3.0+2.2 14 
Unt. Inzisiven. — 64+1.7 3.8 |} — 538+2.0 2.6 +1.2+1.5 0.8 
Land 
Simtliche .... — 38+1.0 3.8 — 28+1.0 28 | 1.0-+0.7 14 
Molaren ...... — 238+1.5 1.5 — 10+1.5 0.7 +1.38+1.41 
Cuspiden .... — 21+18 12 — 34+1.7 20 | —12+1.3 09 
Ob. Inzisiven.. —10.0+2.3 4.3 — 7.7423 3.3 | +2.3+1.7 = 
Unt. Inzisiven.| — 3.8-+1.5 2.5 — 3.0+14 +0.8+1.1 07 
Il. Totalkaridse Zihne (Tabelle 58). 
Stadt 8 
Molaren...... — 5.7+1.0 5.7 | —11.3-+1.3 8.7 | —5.6+1.0 1.6 4 
6 
Land 
Molaren ...... | — 21+1.0 2.1 | — 31+1.0 3A | —1.0+0.7 14 
Ill. Totalkariése+extrahierte Ziihne (Tabelle 58). 
Stadt 
Molaren ...... — 65+1.2 5.4 —12.44+1.5 8.3 —5.9-+1.1 
Ob. Inzisiven.. — 47+0.8 5.9 — 61+1.1 5.5 —1.4+1.1 14 
Land 4 
Molaren ...... — 138+1.0 1.3 — 17+1.0 1.7 —0.4-+0.8 
Ob. Inzisiven .. — 3.7+0.7 5.3 — 26+0.7 3.7 +1.1+0.7 Le 


beziiglich kein statistisch signifikanter Unterschied aufgezeigt wer 
den kénnen, ebenso nicht zwischen den Gruppen B und C. 

Ein Vergleich zwischen den Kindern von Landwirten und von 
Landarbeitern ergibt keinen Unterschied in der Frequenz der total 
kariésen und extrahierten Molaren und oberen Inzisiven bei dic 


~ 
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TABELLE 60. Vergleich des Vorkommens totalkariéser Milchmolaren und 


totalkariéser + extrahierter Milchmolaren und oberer Milchschneidezdhne bei 


inzahl 


totalkariésen Zdhne. X = Anzahl der extrahierten Zihne.) 


den Kindern der sozialen Gruppen (A + AA), B und C in der Stadt. (N 
der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Zihne. T= Anzahl der 


6-1 


| C | (A+AA)—B| (A+AA)—C 
N n T % En % en | % En | % En % En 
I. Totalkariise Molaren. 

28 8221 00+05 | 2.6+04 | 68+1.3 | — 26-+- 06] — 68-- 1.8 
42 336 4 8.7+08 | 200-19 | — 10] —18.8-— 2.0 
) 54 4382 3d 8.1+1.3 | 18.6+1.0 | 21.4+1.8 | —10.5+ 16] —133+ 2.3 
51 408 64 15.7-41.8 | 24.5--1.2 | 285+23 | — 88-+ 22) —12.8- 29 
Mpizz = 106 = 

| 
N n T+X | % % | % % 

Il. Totalkariise+extrahierte Molaren. 

3 98 221 0 00+05 | 3.0+05 | 81-+14] — 3.0-+ 0.7{ — 81+ 15 
42 336 1.2+0.6 | 10.4-+0.8 | 23.0-+-2.0 | — 9.2-- 10} —21.8+ 2.1 
5 54 4382 388 8.8-+1.4 | 21.8--1.0 | 25.6+2.0 | —13.0-- 1.7} —16.8-+ 2.4 
6 51 408 3 20.8-+2.0 | 29.5--1.3 | 31.7+2.3 | — 92+ 24) —114+ 3.11 
0s | ~145+ 1e 
Moist 10.s | 1.2 

N n T + X % En | % En % n | % en | % on 

Ill. Totalkariise+extrahierte obere Inzisiven. 

3 28 112 0 00+09 | 3.7+0.7 | 78+19 — 3.7412 | — 7.3--24 
4 42 167 1 0.6+0.6 | 2.6+06 | — 20-+0.9 | — 5.8-+1.38 
D 54 212 1 0.5+0.5 8.5-+1.0 11.2-+-2:0 8.0--1.1 —10.7 
6 50 8 4.7--16 | 82+11 36+14] — 35+20 | + 1.1-+2.2 
Mpits = — 43+0.7 5.7-- 1.0 
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sen Gruppen. Da die Berechnungen fiir diesen Vergleich wen'e 
Interesse haben diirften, sind sie hier ausgelassen. 

Unter den Kindern vom Lande hat in bezug auf die Héufi4 
totalkariéser und extrahierter Zaihne zwischen den einzelnen Soz 
gruppen nur der Unterschied ermittelt werden kiénnen, dass 
Kinder von wirtschaftlich besser gestellten Eltern weniger 
totalkariése + extrahierte Inzisiven haben als die Kinder 
sozialen Mittelgruppe. 

Im Anschluss an den obigen Vergleich der Frequenz t 
kariéser und extrahierter Molaren bei den einzelnen sozi: 
Gruppen diirfte eine Untersuchung dariiber angebracht sein, 
es sich entsprechend mit der Hiufung zerstdrter Kaueinheiten \ 
hilt. Wie aus Tabelle 61 hervorgeht, haben die Stadtkinder 
Gruppe A prozentual weniger zerstérte Kaueinheiten als 
Kinder der Gruppe B wie auch der Gruppe C, und zwar -e- 
stehen hier statistisch gesicherte Unterschiede zwischen den G1 ip- 
pen (Mpir.A %, Quotient und 
Mpitr A — C = — 19.2+2.2 %, Quotient Mpirt./en = 8.7). Es ist auch 
wahrscheinlich, dass in der Gruppe B weniger zerstérte Kaucin- 
heiten vorliegen als in Gruppe C C =— 801.7 % wit 
dem Quotienten Mpirr/en— 4.7). Vergleicht man mit der Gruppe 
(A + AA) statt mit A allein, so tritt der Unterschied zwischen den 
Kindern der besser gestellten Familien und denen der iibrigen 
Gruppen noch markanter in Erscheinung (siehe Tabelle 62). 

Unter den Landkindern besteht kein statistisch nachweisbarer 
Unterschied hinsichtlich des Vorkommens zerstérter Kaueinheiten 
zwischen den einzelnen Sozialgruppen. 

Zusammenfassend ist in bezug auf die Frequenz zerstérter Kau- 
einheiten festzustellen, dass diese im Stadtmaterial bei den Kindern 
der Bessersituierten am seltensten und bei den sozial am ungiin- 
stigsten gestellten Kreisen am hiufigsten sind. Im Landmaterial 
ist kein derartiger Unterschied zwischen den einzelnen sozialen 
Gruppen festzustellen. 

Es ist von besonderem Interesse, dass die hier durchgefiihrten 
Vergleiche zwischen der Karieshiufung in verschiedenen sozialen 
Schichten fiir Stadt und Land ungleiche Ergebnisse geliefert haben. 
In der Stadt haben sich einwandfreie Unterschiede wechselnder 
Art nachweisen lassen, wihrend sich auf dem Lande die einzelnen 
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sozialen Gruppen gar-nicht oder nur wenig voneinander unter- 
heiden. Dies beleuchtet eindrucksvoll, dass Materialgruppen, die 
iander der Grésse nach, beziiglich des Alters der Untersuchten, 

r Beschaffungsweise usw. recht dhnlich sind, gleichwohl in be- 

x auf bestimmte Eigenschaften Unterschiede aufweisen kén- 
n. Solehe Unterschiede zwischen den. Materialzusammenstel- 

ugen kénnen dann zu einander widersprechenden Folgerungen 

hren. Wiren z.B. die Stadtkinder und die Landkinder von 

rschiedenen Untersuchern behandelt worden, so wiirden diese 

verschiedenen Ansichten iiber die Unterschiede in der Karies- 

ufung der einzelnen sozialen Schichten gelangt sein. Tatsich- 
ich aber hitten beide gleichermassen Recht gehabt. Die Schluss- 
‘cigerungen, die man nach kritischer Priifung ziehen zu kénnen 

vint, diirfen also nur fiir ein Material von dieser und jener be- 
stimmten Beschaffenheit gelten, nicht aber allgemein. Dasselbe 
diirfte auch beziiglich anderer Faktoren zutreffen, die vielleicht 
auf die Karieshiufung von Einfluss sein kénnen. 

Die nachgewiesenen vorteilhafteren Verhiltnisse in bezug auf 
die Zihne der bessersituierten Stadtkinder geben zu einigen Hin- 
weisen Anlass. Ahnliches ist in bezug auf Osloer Schulkinder fest- 
gestellt worden. E. H. Scuiérz gibt Zahlen fiir Schulkinder mit 
intakten, ausgezeichneten oder guten Zihnen, sog. »Zahnkinder>», 
an. Diese finden sich grésstenteils in denjenigen Schulen, die 
iiberwiegend von Kindern aus den sozial am besten situierten 
Kreisen besucht werden. Die Kinder dieser Schulen lassen auch 
im tibrigen einen besseren durchschnittlichen Standard erkennen 
als die Kinder in anderen Schulen, die vornehmlich von Kindern 
aus wirtschaftlich ungiinstiger gestellten Bevélkerungsschichten 
besucht werden. So sind in den erstgenannten Schulen Kinder 
mit unternormalem Gewicht seltener, ebenso ist das Verhiltnis 
zwischen Begabten und Minderbegabten vorteilhafter. Die Familien 
wohnen besser und brauchen in geringerem Ausmass soziale Hilfe 
in Form von Schulspeisung und Landheimaufenthalt. Es scheint 
also, als habe Scuiérz in einem stidtischen Schulkindermaterial 
eine ihnliche Tendenz besserer Zahnverhiltnisse unter den Kindern 
der gutsituierten Kreise gefunden, wie sie im vorliegenden stid- 
tischen Material festgestellt werden konnte. Die Untersuchungen 
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TABELLE 61. Vergleich des Vorkommens zerstérter Kaueinheiten jn 
der Kinder, E= Anzahl der Kaueinheit: n, 


B 


EK 


5.2-+0 
18.7+1 
36.3-+1. 
47.7+1 


~ 


Land 


2.5+12 
11.3+2.2 
20.0+3.4 
44.1+4.3 


lassen sich indessen nicht direkt vergleichen, u. a. deshalb, weil 
sie Kinder verschiedener Altersgruppen betreffen. 

Das vorliegende Material erlaubt keine nahere Analyse der |'r- 
sachen fiir die Unterschiede in der Karieshiufung, die zwischen 
den sozialen Schichten in der Stadt bestehen. An Faktoren, ‘lic 
im Sinne einer geringeren Kariesfrequenz unter den Kindern (er 
wohlhabenderen Kreise einwirken diirften, sind zu nennen: bessvcre 
Ernihrung der Miitter wihrend Schwangerschaft und Stillung, 
bessere Kost der Kinder, weniger Kriinklichkeit, bessere persin 
liche Mundpflege, hiufigere Behandlung von Milchzahnkaries. 
Vererbung. Hier sei nur hervorgehoben, dass der Umstand, dass 
die Kinder der Wohlhabenderen iiberhaupt weniger von Karies 
heimgesucht werden als die Kinder der itibrigen Sozialgruppen 
(vgl. Tabb. 52 und 53), als Beweis dafiir geniigt, dass in grdésserem 
Masse zur Anwendung kommende Milchzahnbehandlung nicht allein 
die Ursache des besseren Zustandes der Zdhne bei den Kindern 
der Bessergestellten sein kann. Es miissen auch andere Faktoren 
hierzu beitragen. 


A 
Alter 
Stadt 
i 24 94 0 0.0+1.1 168 668 35 
, 28 112 4 3.6+1.8 175 700 131 
26 104 21 20.2+3.9 214 856 311 
28 112 44 39.3+4.6 166 664 317 
3 40 158 4 102 408 27 6.6+1. 
4 53 212 24 119 476 67 14.1+1 
! 5 35 140 28 116 464 126 27.2+2 
6 34 136 60 97 88 148 38.1+2 - 
TA 
be 
(N 
3 | Al 
| 
6 
Z 
vers 
Lan 
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verschiedenen Sozialgruppen. (A, B und C = soziale Gruppen, 


EX = Anzahl der zerstérten Kaueinheiten.) 
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J = Anzahl 


Cc 


| Diff. (A—B) 


Diff. (A—C) 


Diff. (B—C) 


| 


% 


% 


11.5+23 
34.5+3.2 
41.5+3.1 
52.5+3.5 


— 52+14 
—15.1+23 
—16.1+43 
— 84+5.0 


—11.5+2.5 
—30.9+3.7 
—21.3+5.0 
—13.2+5.8 


— 6342.5 
—15.8+3.5 
— 52+3.5 
— 48+40 


Mp its = —ll2+1.s 8.0-+1.7 

Mp itt =8-2 

4.4+0.9 
11.8+1.4 
30.6+2.2 
39.7422 | + 60449 
20+ 1s 


Mpite 


41+1.8 
2.8+2.7 
7.2+4.0 


2.2+1.6 
2.8+2.1 
— 34+3.0 
1.6+3.3 
01+13 


=0.01 


TABELLE 62. Vergleich zwischen dem Vorkommen zerstérter Kaueinheiten 

bei den Kindern der sozialen Gruppen (A+ AA), B und C in der Stadt. 

(N == Anzahl der Kinder. E = Anzahl der Kaueinheiten. EK = Anzahl der 
zerstorten Kaueinheiten.) 


Diff. 
(A+AA)—C 


% “n 


(A+AA) 


0.0+0.9 
2.4+1.2 
14.8+2.4 
32.8+3.3 


5.2+0.9 
18.7+1.5 
36.3-+1.6 
47.7+1.9 


11.5+2.38 
34.5+3.2 


— 52+ 13 
—16.3+ 19 
41.5}4+3.1|—21.5+ 2.9 
52.5+3.5|—14.9+ 3.8 

= — 145+ 1.3 


=112 


—11.5+ 
—32.1+ 
—26.7+ 
—19.7+ 48 
—225+ 


=11.s 


2.5 
3.4 
4.0 


Zusammenfassung: Ein Vergleich zwischen der Karieshiufung in 
verschiedenen sozialen Gruppen hat ergeben, dass sich Stadt und 
Land diesbeziiglich verschieden verhalten. 


| N E EK % m 
| | 
| 48 192 22 | 
55 220 76 | 
| 62 248 103 
50 200 105 
1120 478 21 
129 ©6516 61 
| 444 136 
| 129 516 205 
| 
| Alter 
| N E EK % «| 9% | % 
| 3 | 2% 112 0 
| 4 |42 168 4 
| 5 | 54 216 32 
6 | 51 204 67 
1 
i 
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In der Stadt haben die Kinder wohlhabenderer Eltern weniger « 
kariése Gebisse als die Kinder der tibrigen Sozialgruppen. Au 
die prozentuale Anzahl kariéser Zihne ist bei den wirtschaftli: 
bessergestellten Familien kleiner als bei den Kindern der tibrig 
Schichten, und zwar gilt dies sowohl fiir Molaren als Cuspiden u 
Inzisiven. Totalkariése Molaren sowie totalkariése + extrahie) 
Molaren sind am seltensten bei den Kindern der wohlhabende: 
Beviélkerung, und wahrscheinlich auch weniger hiufig in ei: 
sozialen Mittelgruppe als in der wirtschaftlich schwichsten | 
vélkerungsschicht. Totalkariése + extrahierte obere Inzisiven f 
den sich weniger oft bei den Kindern der Bessergestellten als 
den iibrigen sozialen Gruppen. Auch zerstérte Kaueinheiten si 
am seltensten bei den Kindern der wohlhabenderen Familien u 
ausserdem seltener in der sozialen Mittelgruppe als in der wir 
schaftlich ungiinstigsten Gruppe. 

Der gréssere Umfang von Milchzahnbehandlung bei den Kind: 
der bessergestellten Familien kann nicht die alleinige Ursache | 
den besseren Zustand der Zihne bei den Kindern aus die: 
Familien sein. 

Auf dem Lande hat kein statistisch signifikanter Untersch 
zwischen den einzelnen Sozialgruppen in bezug auf die Freque: 
kariéser Gebisse nachgewiesen werden kénnen. Betreffs «i 
Haiufung kariéser Zihne konnte nur gezeigt werden, dass (ie 
Kinder der Wohlhabenderen wahrscheinlich weniger oft kariise 
obere Inzisiven haben als die Kinder der sozialen Mittelgrup)e. 
Auch totalkariése + extrahierte obere Inzisiven sind in der wirt 
schaftlich stiirksten Gruppe weniger haufig als in der sozialen 
Mittelgruppe. Im iibrigen hat sich kein Unterschied betreffs der 
Frequenz totalkariéser und extrahierter Zihne nachweisen lassen. 
Zerstérte Kaueinheiten scheinen in allen sozialen Gruppen auf dem 
Lande im gleichen Ausmass aufzutreten. 

Ein Vergleich zwischen Kindern von Landwirten (mit Héfen von 
einer bestimmten Mindestgrésse) und von Landarbeitern hat als 
einzigen Unterschied in bezug auf die Frequenz kariéser oder 
totalkariéser Zihne ergeben, dass die Inzisiven der Landwirts- 
kinder wahrscheinlich weniger oft von Karies befallen sind als die 
der Landarbeiterkinder. 
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KAP. 11. 


Die Karieshiufung bei Stadt- und Landkindern. 


In der Fachliteratur finden sich nur wenige Vergleiche zwischen 
er Karieshiufung des Milchgebisses bei Stadt- und Landkindern 
vorschulpflichtigen Alter. Backuaus. hat einen solechen Ver- 
cleich angestellt. Ihr stidtisches Material hatte sie aus K6lner 
\indergirten, das lindlische Material aus Kindergirten »gleich 
vor der Stadt». Es ist daher wahrscheinlich, dass die Unterschiede 
in der Zusammensetzung der Materialgruppen nicht so gross waren, 
als wenn sie ein rein lindliches Material hitte beschaffen kénnen. 
BackHaus fand bei den Drei- bis Sechsjihrigen folgende Unter- 
schiede zwischen Stadt und Land hinsichtlich der prozentualen 
Anzahl kariéser Zihne: 3%, —09%, —4% und + 0.8 %. 
Die Landkinder sollen durchschnittlich etwa 2 % mehr kariése 
Zihne haben. Mit Riicksicht auf das Ergebnis unserer Berech- 
nungen im vorigen Kapitel (S. 202) betreffs des von Backnavs 
angestellten Vergleichs zwischen einer sozial giinstig und einer 
ungiinstiger situierten Gruppe, wo wir fanden, dass die von Back- 
HAus ermittelte Durchschnittsdifferenz von 2.3 % keinen statistisch 
signifikanten Unterschied angeben kénne, ist es klar, dass ein 
soleher Unterschied auch nicht durch die zwischen Stadt- und 
Landkindern ermittelte Durchschnittsdifferenz von etwa 2 % signi- 
fikant zum Ausdruck kommt. EvuLer und Werner haben teils 
Zahlen, teils Diagramme ver6ffentlicht, welche die Karieshiufung 
in einer Grossstadt, einer kleineren Stadt und auf dem Lande 
beleuchten sollen. Sie meinen gezeigt zu haben, dass in der Klein- 
stadt die Karieshiufung am gréssten sei, in der Grossstadt etwas 
niedriger und auf dem Lande am geringsten. Auf diese Unter- 
suchungen haben andere Autoren ihrerseits hingewiesen. Indessen 
diirften aus gewissen Griinden die von EuLer und WERNER gezo- 
genen Schliisse mit Vorbehalt zu betrachten sein. Das Material 
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scheint von mehr als einem Untersucher gesammelt zu sein. 
diirfte es sich bei dem Grossstadtmaterial um Ursans Material a 
Breslau handeln, das 1200 Kinder hauptsiichlich aus Armlich: 
Verhiltnissen im Alter zwischen *7/, und 6 Jahren umfas 
Ko.opzieJ scheint das Kleinstadt- und das lindliche Material ¢ 
sammelt zu haben. Diese beiden letzteren Gruppen umfassen n 
je 300 Kinder im Alter zwischen */, und 6 Jahren. Aus der Da-- 
stellung wird nicht ersichtlich, ob sich die Untersuchungen hi \- 
sichtlich der Technik und der Verteilung der Kinder auf die Alte 
gruppen vergleichen lassen. Die verglichenen Zahlen sind die Pr »- 
zentsitze der Kinder mit und ohne Karies im Alter zwischen . 
und 6 Jahren. Zwischen Kleinstadt und Grossstadt ist nur ¢ 1 
Unterschied von wenigen Prozent. Der Unterschied zwisch 
Grossstadt und Land betrigt 15 %. In Anbetracht dessen, d: 
erstens die Verteilung nach dem Alter in den einzelnen Materi: |- 
gruppen verschieden sein kann, sowie dass zweitens Kleinstai t- 
und Landmaterial klein sind, kénnen die von EvuLer und Wer» 
gezogenen Schlussfolgerungen nicht als gesichert gelten. 

Angesichts der unklaren Ergebnisse friiherer Untersuchung 
halte ich es fiir angebracht, einen etwas ausfiihrlicheren Verglei 
zwischen der Karieshéiufung bei Stadt- und Landkindern anzv- 
stellen. Schon aus den Darlegungen des vorigen Kapitels ging 
hervor, dass sich Stadt und Land in bezug auf die Karieshiufung 
in gewissen Punkten verschieden verhalten. Mit Hilfe des Haupt- 
materials sollen diese Verhiltnisse etwas niher untersucht werden. 

Vergleichen wir zuerst die Frequenz an karidésen Gebissen im 
Stadt- und Landteil des Hauptmaterials, was in Tabelle 63 und 
in graphischer Darstellung in der ersten Abteilung von Abb. 22 
geschieht, so finden wir, dass das stidtische Material in allen 
Jahresgruppen eine geringfiigig héhere Prozentzahl aufweist. Hin 
statistisch signifikanter Unterschied liegt jedoch nicht vor. 

In einer Reihe von Berechnungen, deren Einzelheiten hier nicht 
tabellarisch mitgeteilt werden, sind einander etwa entsprechende 
soziale Gruppen in der Stadt und auf dem Lande auf die Haufung 
kariéser Gebisse hin verglichen worden. Die diesen Berechnungen 
zugrundeliegenden Zahlen finden sich in den Tabellen 52 und 53. 
Die Ergebnisse sind in Tabelle 64 angegeben. In der Tabelle ist 
auch ein Vergleich zwischen der stiidtischen (A + AA)-Gruppe und 
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TABELLE 63. Das Vorkommen kariéser Milchgebisse in der Stadt und auf 
em Lande. (N = Anzahl der Kinder. Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit 
Karies.) 


Land 


Kar. 
Geb. 


83.8+2.4 217 82.8+2.3 +1.0+3.3 
97.3+1.0 282 93.7414 | +3.6+1.7 
96.7+1.0 253 96.6411 | +01+15 
99.6+0.4 255 981+09 | +15+1.0 


| 


TABELLE 64. Mittlere Differenzen, gefunden durch Vergleichsberechnungen 
des Vorkommens kariéser Milchgebisse bei gewissen Soziaigruppen in der 
Stadt und auf dem Lande. 


Verglichene Sozial- M 
gruppen “Diff. 


in der auf dem 
Stadt Lande 


% 


—6.0+3.6 


(A+AA) A 
A A —42+3.8 
B 


B +1.8+0.9 
C +2.9+1.8 
(A+AA) | (A+B+4+C) | —7.7+29 


dem lindlichen Gesamtmaterial angestellt. Die Gruppe (A + AA) 
unterschied sich ja in bezug auf die Frequenz kariéser Gebisse vor- 
teilhaft von den stidtischen Gruppen B und C. Im Landmaterial 
dagegen sind, wie weiter oben gezeigt werden konnte, kariése 
Gebisse in den einzelnen Sozialgruppen etwa gleich hiiufig. 

Aus den mittleren Differenzen und ihren mittl. Fehlern hat sich 
kein statistisch nachweisbarer Unterschied zwischen den einander 
etwa entsprechenden sozialen Gruppen in der Stadt und auf dem 
Lande feststellen lassen. Dagegen ist es wahrscheinlich, dass die 
Stadtkinder der Gruppe (A + AA) weniger hiufig kariése Gebisse 
haben als die Landkinder, denn Mpitz.—=—7.7+2.9 % mit dem 
Quotienten Mpirr./ex = 2.7. 

Es scheint also, als ob die Stadtkinder aus wohlhabenderen 


Stadt Diff. 
3 240 201 
4 258 251 
D 302 292 
6 244 243 
| M pier. = +16+1.0 | 
| 
| 
| 
} 
| 
) 
n 
e 
n 
dd 
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Familien weniger hdufig von Karies befallen wiirden als die K 
der auf dem Lande. Im iibrigen hat kein Unterschied zwisch » 
Stadt und Land in bezug auf die Hédufigkeit karidser Gebi 
nachgewiesen werden kénnen. 

In Tabelle 65 wird die Frequenz kariéser Zdéhne bei Stadtkind: 
und Landkindern verglichen. Es zeigt sich, dass die Kinder « 
stidtischen Materials mehr kariése Zihne haben als die des li) 
lichen (Mpitr, = + 35+05 % mit dem Quotienten Mpir/en= 7 
Schauen wir zu, wie sich die einzelnen Zahngruppen diesbeziig! 
verhalten, so stellen wir fest, dass die Molaren bei den Sta 
kindern mit Bestimmtheit in grésserer Anzahl schadhaft sind 
bei den Landkindern (Mpirr. == + 64+0.7 % mit dem Quotien 
Mpirr/en = 9.1). Die unteren Inzisiven der Stadtkinder sind wa 
scheinlich hiufiger kariés (Mpir. = + 35+0.8 % mit dem Quoti:: 
ten Mpist./tn—= 4.1), doch zeigt die Tabelle, dass sich dieser Unt 
schied hauptsichlich bei den Sechsjihrigen bemerkbar macht. 
bezug auf Cuspiden und obere Inzisiven lisst sich kein siche er 
Unterschied zwischen Stadt- und Landmaterial nachweisen. 
Frequenz der kariésen Zihne in der Stadt und auf dem Lande s 
fiir die einzelnen Zahngruppen in Abb. 21 graphisch dargeste 

Die Frequenz an kariésen Ziihnen in den einander etwa ens} 
chenden sozialen Gruppen in der Stadt und auf dem Lande wird 
in Tabelle 66 verglichen. Es soll untersucht werden, wie sich der 
erwiesene Unterschied in der Hiufung kariéser Zihne in Stadt und 
Land innerhalb der einzelnen sozialen Gruppen auswirkt. Jie 
Berechnungen sind unter Zugrundelegung der Prozentzahlen in den 
Tabellen 55 und 56 ausgefiihrt. Der Vergleich beschrinkt sich auf 
»simtliche Zihne» sowie Molaren und untere Inzisiven, also auf 
die Zahngruppen, betreffs derer nach Tabelle 65 ein gesicherter 
oder wahrscheinlicher Unterschied vorlag. 

Zwischen den Stadtkindern der besser situierten Kreise, teils 
durch die Gruppe A allein, teils durch die Gruppe (A + AA) ver- 
treten, und den Landkindern aus vermégenderen Familien (Gruppe 
A) lasst sich kein statistisch signifikanter Unterschied ermitte|n. 
doch weist die Gruppe (A -++ AA) eine gewisse Tendenz zu niedri 
geren Prozentzahlen auf. Fiir die Gruppen B der Stadt und des 
Landes besteht ein Unterschied hinsichtlich der Molaren, die in de 


Stadt wahrscheinlich hiufiger kariés sind (Mpig,—= + 5.s + 1. %, 
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TABELLE 65. Das Vorkommen karidser Milchziéhne bei Kindern in der 
dt und auf dem Lande. (N = Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beur- 
teilten Zihne. K = Anzahl der karidsen Zdhne.) 


Stadt Land 


I. Stimtliche Zdhne. 


4792 1447 302+0.7 | 262 5226 1545 296+06| + 06+09 
5153 2116 411+0.7 | 301 6011 2359 392+06| + 1.9+0.9 
5896 2955 501+0.7 | 262 5154 2487 483407] + 18+1.0 
4342 2487 573+0.8 | 260 4684 2299 47.6407 | + 9.7414 


=+ 3.5405 


Mpitt = 
II. Molaren. 


49.9+1.1 | 262 2089 45.3+11 | + 46+1.6 
67.2+1.0 | 301 2408 60.9-+- 1.0 6.3+1.4 
78.3+0.8 | 262 2096 73.2+1.0 + 5.1+1.3 
84.1-++0.8 | 260 2080 74.6+1.0 | + 9.5+1.3 


III. Cuspiden. 


10.6-++1.0 | 262 1048 10.0+0.9 
17.2--1.2 | 301 1204 18.9+1.4 
23.7-+-1.2 262 1047 26.1-+1.4 
32.2+1.5 | 260 1040 22.9+1.3 


IV. Obere Inzisiven. 


82.4+1.5 | 262 1045 39.5-+1.5 
43.6+1.6 | 301 1203 45.1+1.4 
51.0+1.5 | 262 1036 51.4+1.6 
48.9+1.7 | 251 922 42.2-+1.6 


bo bo 


Mpitt. 


V. Untere Inzisiven. 
8.3+0.9 | 262 1044 81 78+08] + 0.5-+1.2 
9.9+0.9 | 301 1196 123 103+09 |] — 04+13 
1617-11 | 261 975 147 151412 + 10+1.6 
20.7+1.7 | 226 642 51 79+11] +12.8+2.0 
=-+ 3.5-£0.8 


Mpitt = 4-4 


| | Diff. | 
N n K % En N n K % En | % 
3 240 
| 4 258 
| 5 | 802 
| 6 | 244 
n | 
| 3 | 240 1918 955 | 
N | 4 | 258 2064 1388 
| 5 | 802 2416 1891 | 
| 6 | 244 1952 1641 
| =+ 64+0.7 
; | 3 240 960 102 | + 06+1.4 | 
(| | 4 258 1032 178 — 17+1.6 
| 5 | 302 1208 286 — 24+18 | 
| 6 | 244 976 314 + 9.8+2.0 | 
| | 
t 
| = 1.7 | 
| 
| | 
u | 3 |240 958 310 | — 
uf 4 258 1027 448 — 15+f 
5 | 302 1181 602 — 04+fh 
6 | 285 849 415 + 6.7-- 
0.6-+ 1 
r- Mitt =9-5 | 
3 | 240 961 80 | 
n. 4 258 1030 102 | 
5 | 298 1091 176 
6 | 212 565 117 
ps 
y 
0% 
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Abb. 21. Das Vorkommen kariéser Gebisse, kariéser Zihne, totalkariéser 

extrahierter Zihne sowie zerstirter Kaueinheiten in der Stadt und auf dem 

Lande im Hauptmaterial. = Stadt, ----- =Land. (Die Diagramme 
beziehen sich nur auf das Milchgebiss.) 


Quotient = 5.8). Der deutlichste Unterschied ist in den 
Gruppen C festzustellen. Kariése Zihne kommen hier wahrschein- 
lich zahlreicher in der Stadt vor (Mpirr. = + 5.9+0.9 %, Quotient 
Mpitt./en = 6.6), und die Molaren der Stadtkinder sind mit Bestimmt- 


heit 6fter kariés als die der Landkinder (Mpirr. = + 10.0+1. %, 
Quotient Mpirr,/en = 7.7). Betreffs der unteren Inzisiven zeigen ‘ie 
Sechsjihrigen in der Stadt sowohl in Gruppe B als Gruppe C eine 


deutliche Tendenz zu grésserer Kariesanfalligkeit als die entspre 
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ABELLE 66. Vergleich des Vorkommens karidéser Milchzihne in verschie- 
en Sozialgruppen in der Stadt und auf dem Lande. (A, AA, B und 
C = soziale Gruppen.) 


Differenz Differenz Differenz Differenz 


(A+A A)staat —A Land Astadt Arana Bgtaat Brana Cstaat Chana 


Sdmtliche Zihne. 


—4.5+2.3 2.4+1. 
—8.0+2.4 6+1. 
—0.9+2.9 2.8+1.4 
+4.0+3.2 +10.8+2.1 
—24+14 + 3.0+0.9 


== =3.3 


~ im to 
& & & 


G0 


4+ +4+++ 


or 

— 


He 
= bo DO 


Molaren. 


—41+43 
—8.2+4.0 
+1.2+4.2 
+19+3.4 
—2.2+2.0 


=1.1 


+12.5+3.0 
+16.4+2.5 
+ 46+2.5 
+ 6.5+2.4 


4+10.0-+1.3 


HE 


& te 


+ 


7 


I 


Untere Inzisiv 


—31+1.7 
—2.6+2.5 
+2.1+4.5 
+6.5+5.8 
+0.7-+2.0 
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chenden Kinder des landlichen Materials. Ein statistisch gesicher- 
ter Unterschied, der alle Jahresgruppen betriife, lisst sich dagegen 
fiir diese Ziihne nicht erkennen. 

Sowohl betreffs simtlicher Milchzihne als der Molaren und 
unteren Inzisiven konnte im vorigen Kapitel kein Unterschied 
hinsichtlich der Haiufung kariéser Zihne zwischen den einzelnen 
sozialen Gruppen auf dem Lande festgestellt werden. In der Stadt 
dagegen hatten die Kinder der wohlhabenderen Schichten weniger 
kariése Ziihne als die Kinder der anderen Sozialgruppen. In 
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| 8 — 44 
—10.7 
5 — 43 
6 + 0.7 
| =— 4.7 
Mpitt,/<n 
3 — 3.2+441 
—145+3.6 
5 — 46+3.6 
6 — 06+3.0 
=— 5741.8 
| Mp je = 3-2 - 
Il. en. 
3 — 381+1.7 
| 4 — 1142.5 
5 — 16+3.6 
6 + 4.7+47 
n =— 9341.6 
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Tabelle 67 wird fiir die Zahngruppen »simtliche Zihne», Mola: 
und untere Inzisiven, ausgehend von den Prozentzahlen der ' 
bellen 56 und 65, die Frequenz der kariésen Ziihne in der st 
tischen Gruppe (A -+ AA) mit der entsprechenden Frequenz 

ganzen Materials »Land» verglichen. Der Vergleich zeigt, d 
in der Gruppe (A + AA) mit Bestimmtheit eine geringere Hiiuf: 
kariéser Zihne vorliegt als in dem Landmaterial (Mpir. —=— 7 
+ 0.90 % mit dem Quotienten Mpirr./en—= 8.3). Ein wahrscheinlic 
Unterschied im gleichen Sinne besteht auch hinsichtlich der ka 
sen Molaren (Mpitr. = — 711.4 % mit dem Quotienten Mpir/< 
=5.). Die gréssere Hiiufung kariéser Ziihne, die fiir das st 
tische Material insgesamt nachzuweisen war, muss also auf 

stidtischen Gruppen B und C entfallen und wird in gewis 
Ausmass durch den Zahnzustand der Kinder aus wohlhabend: 
stiidtischen Familien abgeschwicht. 

Zusammenfassend lisst sich betreffs der Frequenz kariéser 
in Stadt und Land festellen: Kariése Zahne sind im stddtisc 
Material prozentual hiufiger als auf dem Lande. Da die Kin 
der wohlhabenderen Kreise in der Stadt weniger kariése Zi 
haben als die Landkinder insgemein, muss die hdhere Frequ 
karidser Zihne, die das stédtische Material als Ganzes aufui 
auf die stddtischen Sozialgruppen B und C entfallen. Am mari. 
testen ist der Unterschied in der Hdufung kariéser Zihne zwiscien 
Stadt und Land in den Gruppen C. Von den einzelnen Zulin- 
gruppen sind es in erster Linie die Molaren, die in der Stadt einen 
prozentual héheren Kariesbefall aufweisen als auf dem Lande, inl 
auch dies tritt am markantesten in den Gruppen C in Erscheinuig. 
Eine wahrscheinlich héhere Frequenz kariéser unterer Inzisiven in 
der Stadt ist hauptsdchlich auf einen stdirkeren Kariesbefall diese: 
Ziihne bei den sechsjihrigen Stadtkindern zuriickzufiihren. 

In Tabelle 68 wird die Frequenz totalkaridéser Molaren und total 
karidser + extrahierter Molaren und oberer Inzisiven in der Stat 
und auf dem Lande verglichen. Der Quotient Mpirr./en berechtigt 
uns zu dem Schluss, dass totalkariése Molaren wahrscheinlich im 
stiidtischen Material hiufiger sind (Mpirr = + 26+05 %, Quo 
tient Mpirr./¢n =5.2) und dass totalkariése + extrahierte Molaren mit 
Bestimmtheit in der Stadt haufiger sind als auf dem Lande (Mpii. = 
= %, Quotient Mpir/en—8.s). Betreffs der totalkarié- 
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TABELLE 67. Vergleich des Vorkommens kariéser Milchzthne bei Kindern 
gutsituierter Stadtfamilien (A + AA) und den Landkindern. 


Differenz zwischen (A+AA) und Landkindern 


Simtliche Zihne I. Molaren III. Untere Inzisiven 


% 


n 


to & 
Lit 


—11.9+1.6 
— 95+1.7 
+ 41+1.8 


—13.6+2.9 
— 82+2.5 
+ 68+2.2 


Mpits = — 7.5+0.9 


=5.1 


| I 
| 
~12.541.7 | ~132433 


sen + extrahierten oberen Inzisiven laisst sich kein soleher Unter- 
schied feststellen. Diagramme iiber das Vorkommen totalkarié- 
ser + extrahierter Molaren und oberer Inzisiven in der Stadt und 
auf dem Lande siehe in Abb. 21. 

Tabelle 69, unter Zugrundelegung der Prozentzahlen in den 
Tabellen 58 und 60 aufgestellt, bietet einen Vergleich der Hiufung 
totalkariéser Molaren und totalkariéser + extrahierter Molaren in 
den einander etwa entsprechenden sozialen Gruppen in der Stadt 
und auf dem Lande. Durch den Quotienten Mpitr./¢n— 6.6 kann es 
als gesichert gelten, dass die Kinder der Gruppe C in der Stadt 
mehr totalkariése Molaren haben als die entsprechenden Kinder 
auf dem Lande (Mpir. = + 6.7+1.1 %). Totalkariése + extrahierte 
Molaren finden sich wahrscheinlich haufiger in der Gruppe B der 
Stadt als in der entsprechenden Gruppe auf dem Lande (Mpir, = 
=+ 3.7+0.7 % mit dem Quotienten Mpitt/en = 5.3). Von den Grup- 
pen C hat die stidtische mit Bestimmtheit mehr totalkariése + 
extrahierte Molaren (Mpir = + 9.3+1.1 % mit dem Quotienten 
Mpitt./én = 8.5). 

In Tabelle 69 hat kein Unterschied in bezug auf die Hiufung 
totalkariéser und extrahierter Molaren bei den Kindern der sozial 
bessergestellten Familien in der Stadt und auf dem Lande festge- 
stellt werden kénnen. Aus Tabelle 70, die nach den Prozentzahlen 
der Tabellen 60 und 68 aufgestellt ist, geht indessen hervor, dass 
sowohl totalkariése Molaren als totalkariése + extrahierte Mola- 
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TABELLE 68. Das Vorkommen totalkaridser Milchmolaren und totalkay 

ser + extrahierter Milchmolaren und oberer Miichschneidezihne bei Stu 't- 

und Landkindern. (N= Anzahl der Kinder. n=: Anzahl der beurteilion 

Zihne. T = Anzahl der totalkariésen Zihne. X = Anzahl der ezxtrahier 
Zdhne.) 


Stadt | 


n = % 


n 


I. Totalkariése Molaren. 
61 3.2+04]| 262 2089 55 +0.6+0 
214 104+0.7 | 301 2408 149 +4.2+0 
449 186+0.8 | 262 2096 324 +3.1+1 
479 245+1.0 | 260 2080 460 221+0.9 +2.4+1 


Mp ist 


n T+X % € 


Il. Totalkaridse+extrahierte Molaren. 


| 240 71 3.7+04| 262 2089 59 28+04] +09+0 
258 250 121+0.7 | 301 2408 163 68+05| +5.3+0. 
302 528 219408 | 262 2096 345 165408] +5.4+1 = 
244 573 29.4+1.0 | 260 2080 490 236+09| +5.8+1. 


ren 


vor) 
Mpite bew 

Vor 

T+X 4, N n T+X % hier 
Zah 

Totalkariése+extrahierte obere Inzisiven. Cz 


41+06 | 262 1045 45 438+06| —02+0. mig 
31+05 | 301 1208 45 3.7405| —O6+08 
83+08 | 262 1036 55 53+07| +3041. 

58 68+09| 251 922 39 42+07| +26+1.1 


Mp iss =+ 12+0.5 


Lini 
qruy 
Lan 


» 
Mpitt,/*n =="! 


Gru, 


te 
Land Diff. 
Alter |— 
3 240 1913 
a 258 2064 
-| 5 | 302 2416 
6 244 1952 
Mp = 
3 
3 
5 
6 
| N n 
q Ill. 
3 240 958 
4 258 1027 
5 302 1181 
6 235 849 
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ABELLE 69. Vergleich des Vorkommens totalkaridser Milchmolaren und 
karidser + extrahierter Milchmolaren in verschiedenen Sozialgruppen 
1 der Stadt und auf dem Lande. (A, AA, B und C =soziale Gruppen.) 


Differenz Differenz 


B 


Differenz 
A 


*“Land 


Differenz 


(A+AA Stadt Arana Agtaat Bstaat Land Cotaat Crand 


—0.3+0.6 
—40+1.3 
—0.8+2.1 
—7.5+3.2 


Mp ite =3-2 


II. 


—13+0.8 
—4.7+13 
—19+2.4 
—6.5+3.4 
Mpitt = —3.6+11 


Mite /¢, 


—0.3+0.6 
—3.4+1.4 
+3.1+2.9 
—5.3+3.7 


—15+1.2 


—1.3+0.8 
—41+2.6 
+2.3+3.0 
—2.7+4.0 


—15+14 


Totalkariése Molaren. 


—138+0.8 
+2.4+1.1 
+4.7+1.5 
+2.6+1.9 
+2.1+0.7 


=3.0 


Totalkariise+-extrahierte Molaren. 


—1.0+0.9 
+3.0+1.2 
+6.5+1.6 
+6.2+2.0 
+3.7+0.7 


=53 


+ 4.5+1.4 
+13.5+2.1 
+ 2.3+2.2 
+ 6.5+2.6 


+ 67+14 


+ 5.8+1.5 
+16.4+2.2 
+ 61+2.4 
+ 88+2.6 
+ 93+141 


=85 


ren in der stidtischen Gruppe (A+ AA) in geringerer Anzahl 
vorhanden sind als im lindlichen Gesamtmaterial (Mpirr/¢n = 7.7 
baw. 7.0). Das heisst, dass auch das hier nachgewiesene stirkere 
Vorkommen an totalkariésen Molaren und totalkariésen + extra- 
hierten Molaren bei den Stadtkindern auf das Konto schlechterer 
Zahnverhaltnisse bei den Kindern der stiadtischen Gruppen B und 
C zu setzen ist, wihrend der Karieszustand der Kinder aus ver- 
mégenderen Familien den hier nachgewiesenen Unterschied zwi- 
schen Stadt und Land abmildert. 

Totalkariése Molaren sind also wahrscheinlich in der Stadt hdu- 
figer als auf dem Lande, und dieser Unterschied scheint in erster 
Linie darauf zu beruhen, dass die Kinder der stddtischen Sozial- 
gruppe C Ofter totalkariése Molaren haben als die entsprechenden 
Landkinder. Die Kinder der stdédtischen Sozialgruppe C haben 
auch mehr totalkariése + extrahierte Molaren als die Kinder der 
Gruppe C auf dem Lande. Wahrscheinlich ist auch die Frequenz 
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TABELLE 70. Vergleich des Vorkommens totalkariéser Milchmolaren un 
totalkaridéser + extrahierter Milchmolaren bei Kindern gutsituierter Stad/ 
familien (A + AA) und den Landkindern. 


Differenz zwischen (A+ AA) und Landkindern 


I. Totalkariése Molaren 


Totalkariése+ extra- 
hierte Molaren 


% fy 


~—2.6+0.6 
—5.0+08 
—7.4+1.5 
—6.4+2.0 


—2.8+0.6 
—5.6+0.8 
—7.7+16 
—3.3+2.2 


Mp ite. = —5.4--0.7 


= 47 


—4.9--0.7 


TABELLE 71. Das Vorkommen zerstérter Kaueinheiten in der Stadt und + 
dem Lande. (E == Anzahl der Kaueinheiten, EK == Anzahl der zerstér! 
Kaueinheiten.) 


Stadt Land 


EK 


5.0-+0.7 
12.6-+0.9 
27.7+1.4 


Mpitt 


totalkaridser + extrahierter Molaren bei den Stadtkindern der 
Gruppe B héher als bei den entsprechenden Landkindern. Diese 
Unterschiede fiihren dazu, dass die prozentuale Anzahl totalkarii 
ser + extrahierter Molaren in der Stadt grdésser ist als auf dem 
Lande. 

In Anbetracht der héheren Frequenz totalkariéser + extrahierter 
Molaren in der Stadt, verglichen mit der entsprechenden Haufung 
auf dem Lande, werden wir erwarten miissen, dass zerstérte Kau- 
einheiten im stidtischen Material prozentual hiufiger sein werden 
als auf dem Lande. Wie aus Tabelle 71 hervorgeht, ist das auch 
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3 | | 
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5 | | j 
6 
| per 
Ziil 
| | | Diff. | 
| | E % En E EK % En % 
wo 
| 
| 3 | 954 57 60408 | 1044 52 +1041. bis 
| 4 1032 211 20.4413 | 1204 152 | 
| 5 1208 435 36.0+1.4 | 1048 290 | +8.3+2.0 a] 
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der Fall, denn Mpjig, betrigt + 6.3+0.0 % und der Quotient Mpirr./en 
erreicht den Wert 7.0. 

Ein Vergleich zwischen der prozentualen Anzahl zerstiérter 
Kaueinheiten in der stidtischen Gruppe (A + AA) und im liind- 
lichen Gesamtmaterial, unter Auswertung der Prozentzahlen in 
den Tabellen 62 und 71, ergibt Mpir.—=—S8st1i2% mit dem 
Quotienten Mpirr./en 7.3 (eine tabellarische Ubersicht iiber diese 
Berechnungen wird hier nicht mitgeteilt). Die Zahl der zerstérten 
Kaueinheiten bei den Kindern der wohlhabenderen Stadtfamilien 
ist also prozentual geringer als bei den Landkindern insgesamt. 

Eine héhere Frequenz an zerstérten Kaueinheiten in der Stadt 
gegentiber dem Lande ist also auf das Konto der stddtischen Grup- 
pen B und C zu setzen. 


Zusammenfassung: Die Hiaufung kariéser Gebisse, kariéser 
Zihne, totalkariéser und extrahierter Zihne sowie zerstérter Kau- 
einheiten bei den Kindern des stiidtischen und des lindlichen 
Materials wird zum Gegenstand von Vergleichen gemacht. 

Beziiglich der Frequenz kariéser Gebisse besteht nur der Unter- 
schied zwischen Stadt- und Landkindern, dass die Kinder der 
wohlhabenderen Stadtfamilien wahrscheinlich weniger kariése Ge- 
hisse haben als die Landkinder insgesamt. 

Kariése Zihne sind bei den Stadtkindern prozentual hiufiger 
als auf dem Lande. In erster Linie ist dieser Unterschied durch 
die gréssere Anzahl kariéser Molaren in der Stadt bedingt. 

Totalkariése Molaren kommen im stidtischen Material hiufiger 
vor, ebenso totalkariése + extrahierte Molaren. Auch zerstérte 
Kaueinheiten weist die Stadt in prozentual grésserer Anzahl auf 
als das Land. 

Sowohl in bezug auf kariése Zihne (und kariése Molaren) 
als in bezug auf totalkariése Molaren, totalkariése + extrahierte 
Molaren sowie zerstérte Kaueinheiten hat gezeigt werden kénnen, 
dass der Zustand der Zihne bei den Kindern der wohlhabenderen 
Kreise in der Stadt besser ist als bei den Landkindern insgesamt. 
Die zwischen Stadt- und Landmaterial festgestellten Unterschiede 
zu ungunsten der Stadt sind folglich durch die schlechteren Zahn- 
verhiltnisse bei den Kindern der anderen sozialen Schichten in 
der Stadt bedingt. 


16 


KAP. 12. 


Die Karieshiiufung in den einzelnen Jahresgrupp: 
des vorschulpflichtigen Alters. 


Durch die Ubersichten der Kapitel 7 und 8 iiber die Kar 
hiufung in unserm Material sowie auch durch einen Teil 
Tabellen und Diagramme in den folgenden Kapiteln haben 
bereits eine gewisse Vorstellung von den Unterschieden in 
Karieshiufung der einzelnen Jahresgruppen des Kleinkindesalt | 
bekommen. Da genauere diesbeziigliche Einsichten ein gros es 
sozialmedizinisches Interesse besitzen, diirfte es angebracht s 
in einem besonderen Kapitel eine mehr gesammelte Darstellvng 
des Auftretens der Karies in den einzelnen im vorliegenden M: 
rial vertretenen Jahresgruppen zu geben. 

Die Autoren, die bisher dieser Frage ihr Interesse zugewaii 
haben, sind zu recht stark divergierenden Schliissen gelanzt. 
Namentlich ist dies beziiglich der Kinder unter 3 Jahren der Fill. 
So schreibt Kiéser (1913), Kinder unter 3 Jahren seien woh! i 
der Regel frei von Karies. Auch Backuaus gibt an, bei keinem ‘er 
von ihr untersuchten Zweijihrigen Karies gefunden zu _ haben. 
Indessen sagt sie nichts dariiber, wie viele Zweijihrige sie unter 
sucht hat. Andere Autoren haben bei Kindern, die das dritte 
Lebensjahr noch nicht vollendet hatten, Kariesbefall in wechseln- 
dem Ausmass gefunden. ULiman fand (1902) bei 9 von 16 Kindern 
unter 3 Jahren Karies (—56.3 %). Rypins hat (1922) fiir Ein- 
jihrige eine prozentuale Anzahl von 2.3 kariésen Gebissen und ).; 
kariésen Zihnen angegeben. Fiir die Zweijihrigen waren die ent- 
sprechenden Zahlen 10.3 bzw. 1.5. Prrrs (1927) stellte bei 84 
Kindern unter 3 Jahren in 26 % Kariesbefall fest. Fiir Einjahrige 
melden Hamitt und Sausser (1933) 34.6 % und fiir Zweijihrige 
42.0 % kariése Gebisse. Henperson (1937) fand 5 % karidse 
bisse bei Einjihrigen und 37.3 % bei Zweijihrigen. Toverup (1936 
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verOffentlicht Zahlen aus seiner Privatpraxis. Bei 15 Kindern im 
er von ein bis zwei Jahren waren 4.8 Zihne pro Kind karids, 

: bei 66 Kindern im Alter von zwei bis drei Jahren, von denen 

kariesfrei waren, stellte er 5.8 kariése Zihne pro Kind fest. 

. Sypow (1942) stellte bei einer relativ summarischen Untersu- 

ving Zahnkaries bei etwa 6 % von 583 Ein- und Zweijihrigen 

Ferner seien an Autoren, die bei Zweijihrigen mehr oder 
niger haiufigen Kariesbefall festgestellt haben, folgende genannt: 
iNE mit 31.3 % kariésen Gebissen, McCaLt mit 53 %, MULLER 
%, SENSEN 5.9 % und JENseN mit 7—10 % karidsen Gebissen. 
H. P. Stems Material hatten 10.0 % der Kinder ein kariéses 
iiss und 15 % der durchgebrochenen Zihne waren kariés. In 
siner Klasse fiir sich stehen die Untersuchungen von Jones und 
ihren Mitarbeitern aus Honolulu. Sie fanden bei den Zweijihrigen 
nur 14.2 % mit gesundem Gebiss. Von den als schadhaft gezihlten 
Gebissen sollen jedoch nicht alle gewéhnlichen Kariesbefall ge- 
zeigt haben. Nur 57.1 % der Kinder hitten Karies gehabt, wiih- 
rend die tibrigen mit schadhaften Gebissen bloss sog. Odontoclasia 
gehabt hatten. Ein grosser Teil der Kinder mit Karies hatte gleich- 
zeitig Odontoclasia. Nur 32,3 % der Einjihrigen hatten ein ge- 
sundes Gebiss. Doch werden bloss 15.3 % als kariés bezeichnet. 

Auch betreffs der Drei- bis Siebenjahrigen gehen die Angaben 
iiber den Kariesbefall recht stark auseinander. Um dies zu beleuch- 
ten, sind in Tabelle 72 die von einer Reihe von Autoren angege- 
benen Prozentzahlen zusammengestellt. Es sei bemerkt, was die 
Untersuchung von Jones und ihren Mitarbeitern angeht, dass die 
nicht geklammerten Zahlen nur Karies und nicht sog. Odontoclasia 
betreffen. Wenn man auch die letzteren Schiiden einbezieht, ist 
die prozentuale Anzahl schadhafter Gebisse und Ziihne grésser 
(geklammerte Zahlen). 

Wie man aus dieser Zusammenstellung ersehen kann, bestehen 
recht grosse Unterschiede zwischen den von den verschiedenen 
Autoren angegebenen Prozentzahlen fiir die Hiufung kariéser Ge- 
bisse und Ziihne. Zum grossen Teil wird dies wahrscheinlich damit 
zu erkliren sein, dass der Kariesbefall je nach Rasse, Ernihrungs- 
verhiltnissen usw. starken Schwankungen unterworfen ist. Zum 
Teil tragen sicherlich auch Unterschiede in der Untersuchungs- 
technik sowie der Beurteilung der einzelnen Fille dazu bei. 


l 
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TABELLE 72. Ubersicht iiber die Karieshdufigkeit im Alier von 3, 4, 5 : 
6 Jahren nach friiheren Untersuchungen. 


% kariése Gebisse % kariése Ziihne 
im Alter von im Alter von 


3 | 4J.|5 J. 


Rypins 30.4| 38.0 
Leuthold 1922]} 50.0) 77.6 


Jones und Mitarbeiter| 1930 90.9 


(92.0)} ( 
Hamill och Sausser . .| 1933 
Me Call 1935 
Backhaus 1935 
1937 
Willeke 1937 
Oravecz 1937 
Ormeloh 1938 
Limbach 1938 
Miiller 1938 
1938 
1939 . . 
1941 26.2} 56. 9, 10.0 


In unserm Hauptmaterial verfiigen wir fiir die Altersgrup)en 
zwischen 3 und 7 Jahren iiber ein so wenig ausgewihltes Material, 
wie es nur zu beschaffen war. Dies diirfte brauchbare Zalilen 
fiir die Beurteilung der Karieshiufung in den einzelnen Jalires 
gruppen liefern. Dass die Kinder aus bessersituierten Familien 
in. der Stadt ein wenig zu schwach vertreten sind, diirfte nur 
iiusserst geringfiigig héhere Prozentzahlen im Gefolge haben, als 
wenn das Material in allen Teilen durchaus reprasentativ gewesen 
wire, denn die iibrigen sozialen Gruppen iiberwiegen der Grisse 
nach bei weitem. Die untersuchten Kinder im Alter unter 3 
Jahren gehéren dem Spezialmaterial I und II an. Auch wenn 
man diese beiden zusammenfasst, bleibt die Zahl der betreffenden 
Kinder betrichtlich hinter denen der Jahresgruppen vom vollen- 
deten dritten Lebensjahr an zuriick. Wie schon erwahnt, ist das 
Material der Kinder unter 3 Jahren weniger homogen als das 
Hauptmaterial. Besonders in der Stadt ist in bezug auf die Kin- 
der unter 3 Jahren mit einer gewissen Auswahl in dem Sinne, (ass 
die Kinder der firmeren Schichten zu stark vertreten sind, 21 
rechnen. Mit Riicksicht darauf, dass man in der stiidtischen Gruppe 
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Hauptmaterials unter den Kindern der frmeren Bevélkerung 
jen prozentual héheren Kariesbefall hat feststellen kénnen, muss 
ii der Méglichkeit gerechnet werden, dass die Frequenzzahlen, 

dic fiir die Kinder unter 3 Jahren sich ergeben, etwas héher sein 
kénnen, als wenn sie aus einem nicht ausgewaihlten Material 
errechnet wiren. Aus diesem Grunde werden in den Tabellen und 
Di.grammen dieses Kapitels die Angaben, welche die Kinder unter 
3 Jahren betreffen, dadurch kenntlich gemacht, dass sie durch 
einen Zwischenraum bzw. Strich vom Hauptmaterial abgesondert 
werden. Stadt- und Landmaterial sind in den folgenden Tabellen 
vereinigt. Die Jahresgruppe 17/, (Jahr) umfasst Kinder, die 1 ’/., 
aber noch nicht 2 Jahre alt sind, Jahresgruppe 2 umfasst Kinder, 
die 2, aber noch nicht 3 Jahre alt sind, usw. 

‘abelle 73 zeigt teils die Frequenz karidéser Gebisse (Gebisse 
mii wenigstens einem kariésen Milchzahn) und teils die Frequenz 
von Gebissen mit totalkariédsen Zihnen (Gebisse mit wenigstens 
einem totalkariésen Milchzahn) in den einzelnen Jahresgruppen. 
In besonderen Abteilungen der Tabelle ist die prozentuale Diffe- 
renz zwischen den aufeinander folgenden Jahresgruppen ver- 
merkt. Die Anzahl der kariésen Gebisse nimmt stark zu von der 
Gruppe 17/. Jahre (23.3+4. %) bis zur Gruppe der Vierjaihrigen 
(95.3+0.0 %). Die Fiinf- und Sechsjihrigen haben prozentual nur 
wenig mehr kariése Gebisse als die Vierjihrigen. Die Differenzen 
zwischen den Altersgruppen 1*/, und 2 Jahre, 2 und 3 Jahre sowie 
3 und 4 Jahre sind alle grésser als ihr 3-facher mitt]. Fehler. Sie 
sind somit statistisch gesichert. Zwischen den Vier- und Fiinf- 
jahrigen sowie zwischen den Fiinf- und Sechsjaihrigen besteht kein 
signifikanter Unterschied. 

Gebisse mit totalkariésen Zihnen sind bei Kindern unter 3 Jah- 
ren selten. Nach der Gruppe der 2-jaihrigen (mit 3.2+1.0 %) steigt 
die prozentuale Anzahl von Kindern mit totalkariésen Zihnen 
schnell an, und bei den Sechsjahrigen sind es 64.9+241 %. Zwi- 
schen den Altersgruppen 1°*/, und 2 Jahren ist der Unterschied 
gering und nicht signifikant. Zwischen allen iibrigen Jahresgrup- 
pen bestehen statistisch gesicherte Unterschiede (mit Diff./ex > 3). 

Die Prozentzahlen der Tabelle 73 sind die Grundlage der in 
Abb. 22 dargestellten Diagramme, auf denen die mit steigendem 
Alter eintretende schnelle Zunahme der prozentualen Anzahl von 
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TABELLE 73. Das Vorkommen von Gebissen mit karidsen Milchzdhnen 

Gebissen mit totalkaridsen Milchzihnen in verschiedenen Jahresgrup)n. 

(N = Anzahl der Kinder. Kar. Geb.= Anzahl der Gebisse mit karié vn 
Zihnen. T-kar.Geb. = Anzahl der Gebisse mit totalkariédsen Zdhnen. 


Gebisse mit kariésen Zihnen 


% Ex 


23.8+4.6 
54.4+2.8 


83.3+1.7 
95.3+0.9 
96.6+0.8 
98.8+0.5 


Gebisse mit totalkariésen Zihnen 


T-kar. 
Geb. 


86 1 
309 10 3.2+1.0 


502 65 12.9+1.5 
559 169 30.2+1.9 
564 304 53.9+2.1 
504 327 64.9+21 


Kindern mit kariésen Gebissen sowie mit Gebissen mit totalkarii- 
sen Ziihnen deutlich in Erscheinung tritt. 

Zwischen den Jahresgruppen 11/2 Jahr und 4 Jahre erhoht sich 
also die Anzahl der karidsen Gebisse schnell von etwa 23 % «uj 
etwa 95 %. Von der Jahresgruppe 2 Jahre bis zur Gruppe dei 
Sechsjdhrigen nimmt die Zahi der Gebisse mit totalkariésen Zahnen 
ziemlich regelmissig zu, und zwar von etwa 3 % auf etwa 65 %,. 

In Tabelle 74 ist entsprechend wie in Tabelle 73 ein Vergleich 
zwischen den einzelnen Jahresgruppen in bezug auf die Frequenz 
karidser und totalkaridser Zaéhne angestellt worden. Die Prozent 
zahlen beziehen sich auf die Anzahl der beurteilten Zihne, und die 
an Differenzen und deren mittl. Fehler zu stellenden Anforderun 
gen miissen dann die in Tabelle 4 angegebenen sein. Zur Erleich 


Kar. | % 
1'/2 86 20 | Diff. 1'/s—2 J.=—31.1-+5 
2 309 168 Diff. 2 —3 J.=—28.9+3 
3 502 418 Diff.3 —4 J.=—12.0+1 
4 559 533 Diff.4 —5 J.=— 1.3+1 
5 564 b45 | Diff.5 —6 J.=— 22+0 
6 504 498 | 
WwW 
Dif 
1/2 Diff. 1'/2—2 J.=— 2.0+1 fol: 
| 2 Diff.2 —3 J.=— 97+1 
ree 
3 Diff.3 —4 J.=—17.3+2 
4 Diff.4 J.=—23.7+2:38 
5 Diff.5 —6 J.=—11.0+3 
6 Gri 
jah 
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Abb, 22. Das Vorkommen von Gebissen mit kariésen Milchzihnen (———) 
und Gebissen mit totalkariésen Milchziihnen ( ) in den einzelnen Alters- 
gruppen. 


terung des Vergleichs der erhaltenen Zahlen mit dem Quotienten 
Diff./en in Tabelle 4 sind fiir die in Tabelle 74 (und den ihnlichen 
folgenden Tabellen) aufgefiihrten Differenzen diese Quotienten be- 
rechnet und in einer besonderen Spalte angegeben worden. 

Die prozentuale Anzahl kariéser Ziihne steigt durch das ganze 
Kleinkindesalter hindurch fortlaufend an von 44+0.6% in der 
Gruppe der Eineinhalbjihrigen bis auf 52.2+05 % bei den Sechs- 
jihrigen. Aus den Quotienten Diff./e, geht hervor, dass zwischen 
siimtlichen Jahresgruppen, ausgenommen zwischen Fiinf- und 
Sechsjahrigen, ein statistisch gesicherter Anstieg der prozentualen 
Anzahl kariéser Zahne vorliegt. 

Totalkariése Zihne sind bei den Kindern unter 3 Jahren selten. 
Von den Zweijihrigen mit 05+0.1 % totalkariésen Zihnen steigt 
der Prozentsatz auf 116+0.3 bei den Sechsjihrigen. Von der 
Gruppe der Zweijihrigen an besteht zwischen den einzelnen Jahres- 
gruppen eine statistisch gesicherte Zunahme der prozentualen An- 
zahl totalkaridser Ziéhne. Eine graphische Darstellung der pro- 
zentualen Anzahl kariéser und totalkariéser Ziihne in den ein- 
zelnen Jahresgruppen gibt die erste Abteilung von Abb. 23. 

Fiir die einzelnen Zahngruppen ist die Frequenz kariéser Ziihne 
in Tabelle 75 angegeben, die Differenzen zwischen den einzelnen 
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TABELLE 74. Das Vorkommen karidser und totalkaridser Milchzthne 
verschiedenen Jahresgruppen. (n= Anzahl der beurteilten Zihne, K 
Anzahl der kariésen Zihne. T = Anzahl der totalkariésen Zihne.) 


Kariése Zihne 


% 


| 
1337 4.4+0.6 
5822 13.9+0.5 


10018 29.9+0.5 iff. J.=—102+0.7 
11164 40.1405 iff. 5 910.7 
11050 49.2+0.5 iff. J.=— 30+0.7 
9096 b22F05 


Totalkariése Zihne 


% 


1337 0.3+0.1 iff. -=—0.2+0.1 
5822 0.5+0.1 iff. J.=—15+0.14 


10018 | 199 | 20+01 
11164 | 438 | 39+02 
11050 | 929 | 84+03 

9096 | 1049 | 11.6+0.3 


Jahresgruppen sind in Tabelle 76 aufgefiihrt. Diagramme auf 


Grund der Prozentzahlen in Tabelle 75 zeigt Abb. 23. 

Von den Molaren sind bei der Gruppe der Eineinhalbjabrigen 
5.st1.2% kariés, und die prozentuale Anzahl der karidsen Mola- 
ren steigt dann mit jedem Jahr und betriigt bei den Sechsjihrigen 
79.2+0.6. Wie aus dem Quotienten Diff./e, hervorgeht, besteht, 
von den Fiinf- und Sechsjihrigen abgesehen, zwischen den ein- 
zelnen Jahresgruppen ein statistisch gesicherter Anstieg der Pvo- 
zentzahl kariéser Molaren. 

Ahnlich verhilt es sich betreffs der Cuspiden, doch sind hier 
die Prozentzahlen durchweg niedriger. Von 04t0.4% bei den 
Eineinhalbjihrigen nimmt die prozentuale Anzahl kariéser Cuspi- 
den bis auf 274+1.0 % der Sechsjihrigen zu. Es besteht ein stati- 
stisch gesicherter Anstieg in der prozentualen Anzahl karidser 


nah: 
2wis 
Aus. 
meh 


(Dif 


stati 


| 
g 
| K | % | Diff./: 
1'/e 11.9 
2 22.9 
400 
3 14.6 447 
4 13. $512 
5 | 43 403: 
6 
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iiferen 
20 
2 10.7 = 
J 
3 Diff. 3 —4 J.=—19+0.2 9.5 9-3 J. 
4 Diff. 4 —5 J.=—45+04 11.2 
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TABELLE 75. Das Vorkommen karidser Milchzihne in verschiedenen Zahn- 

grippen bei Kindern verschiedener Altersgruppen. (n= Anzahl der beur- 
teilten Zihne. K = Anzahl der kariésen Zidhne.) 


Molaren Cuspiden 


Obere Inzisiven | Untere Inzisiven 


% K 


39% 23 


5.8+1.2 
2152 419 


19.5+0.9 


0.4+0.4 


+ 9.6-+1.6 
4.8+0.6 


22.6+1.2 


342 2 
1234 53 


0.6-+0.4 
4.3-+0.6 


4002 1901 
4472 2855 
4512 3425 
4032 3192 


10.8+0.7 
18.1+0.8 
24.8+0.9 
27.4+1.0 


36.1+1.1 
44.4+-1.0 
51.2+1.0 
45.4+1.2 


47.5+0.8 
63.8+0.7 
75.9+0.6 
79.2+0.6 


2005 161 80+06 
2226 225 10.1+0.6 
2066 323 15.6-+0.8 
1207 168 13.9+1.0 


TABELLE 76. Vergleich des Vorkommens karidser Milchziéhne in verschie- 
denen Zahngruppen bei Kindern verschiedener Altersgruppen. 


Cuspiden Obere Inzisiven Untere Inzisiven 


% En Diff./<,, % Diff./e,, 


4.4+0. 6.3 |—13.0+2.0 6.5 
J.| —28.0+1.2 5.5+0.5 61 |—13.5+16| 84.4 


| —16.8-+1.1 


— 83+1.5 
— 68+14 
+ 58+1.6 


5.5 
4.9 
3.6 


Cuspiden zwischen sdmtlichen 
Fiinf- und Sechsjiéhrigen. 

Von den oberen Inzisiven sind in der Gruppe der Ejineinhalb- 
jibrigen 96+1. % kariés, und mit zunehmendem Alter erhéht sich 
diese Prozentzahl auf 51.2+1.0 % bei den Fiinfjihrigen. Die Sechs- 
jihrigen haben eine niedrigere prozentuale Anzahl kariéser oberer 
Cuspiden, und zwar 454+1.2%. Eine statistisch gesicherte Zu- 
nahme in der prozentualen Anzahl kariéser oberer Inzisiven besteht 
zwischen stimtlichen Jahresgruppen von 11/2 bis 4 Jahren einschl. 
Ausserdem ist es wahrscheinlich, dass die Fiinfjahrigen prozentual 
mehr kariése obere Schneidezihne haben als die Vierjihrigen 
(Diff./e, = 4.9). Zwischen den Fiinf- und Sechsjiihrigen liegt kein 
statistisch signifikanter Unterschied vor. In Kapitel 8, 8. 166, 


Jahresgruppen, ausser zwischen 


n K 9% n K % | n K 9 | 
20058 
120058 
2008 207 2003 
2236 405 2230 990 
2255 559 2217 1135 
| 2016 552 1771 804 | | 
Molaren 
% |Dift./s, % En | Diff. 
| | | 
| —3.7+0.7 5.3 
2-3 —3.7+09 |} 44 
| — 7.8+1.1 | 2.3 | 
1-5 J.| —121+0.9} 13.4 | — 6.7+12 5.6 —5.5+1.0 5.5 
— 3.8-+0.9 3.7 | — 26+14 1.9 +1.7+1.3 1.3 | 
n 
r 
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TABELLE 74. Das Vorkommen karidser und totalkaridser Milchzihne i) 
verschiedenen Jahresgruppen. (n= Anzahl der beurteilten Zdhne, K 
Anzahl der kariésen Zihne. T = Anzahl der totalkariésen Zéhne.) 


Kariése Zihne 


Alter n | 
K % % Diff. 

1'/e 1337 59 4.4+0.6 Diff. 14/s—2 J.=— 95+0.8 11.9 
2 5822 09 | 13.9+0.5 Diff. 2 —3 J.=—16.0+0.7 22.9 
3 10018 | 2992 | 29.9+0.5 Diff. 3 —4 J.=—102+0.7 14.6 
4 11164 | 4475 | 401+0.5 Diff. 4 —5 J.=— 91+0.7 13.0 
5 11050 | 5442 | 49.2+0.5 Diff. 5 —6 J.=— 3.0+0.7 4.3 
6 9096 | 4716 | 52.2+0.5 


Totalkariése Zihne 


Alter n 
1'/s 1337 4 0.3+0.1 Diff. 1'/e—2 J.=—0.2+0.1 2.0 
2 5822 31 0.5+0.1 Diff. 2 —3 J.=—15+0.14 10.7 
3 10018 199 2.0+0.1 Diff. 3 —4 J.=—19+0.2 9.5 
4 11164 438 3.9+0.2 Diff. 4 —5 J.=—45+04 11.2 
5 11050 929 8.4+0.3 Diff. 5 —6 J.=—3.2+04 8.6 


6 9096 | 1049 | 11.6+03 


Jahresgruppen sind in Tabelle 76 aufgefiihrt. Diagramme au 
Grund der Prozentzahlen in Tabelle 75 zeigt Abb. 23. 

Von den Molaren sind bei der Gruppe der Ejineinhalbjahrigen 
5.st1.2% kariés, und die prozentuale Anzahl der kariésen Mola 
ren steigt dann mit jedem Jahr und betrigt bei den Sechsjihrigen 
79.2+0.6. Wie aus dem Quotienten Diff./e, hervorgeht, besteht, 
von den Fiinf- und Sechsjdhrigen abgesehen, zwischen den ein 
zelnen Jahresgruppen ein statistisch gesicherter Anstieg der Pro 
zentzahl kariéser Molaren. 

Ahnlich verhilt es sich betreffs der Cuspiden, doch sind hier 
die Prozentzahlen durchweg niedriger. Von 04+0.4% bei den 
Eineinhalbjaihrigen nimmt die prozentuale Anzahl kariéser Cusp) 
den bis auf 274+10 % der Sechsjihrigen zu. Es besteht ein stati 
stisch gesicherter Anstieg in der prozentualen Anzahl karidser 
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TABELLE 75. Das Vorkommen karidser Milchzthne in verschiedenen Zahn- 
gruppen bei Kindern verschiedener Altersgruppen. (n= Anzahl der beur- 
teilten Zihne. K = Anzahl der karidsen Ziéhne.) 


Molaren Cuspiden Obere Inzisiven | Untere Inzisiven 

er 
K % n K % n K % | n K % 
| 395 58+12 | 257 1 0.4+04 | 348 33 96+16) 342 0.6-+-0.4 
53 419 195+0.9/1200 58 4.8+06|1235 279 226+12/12384 53 43+06 
02 1901 475+0.8 |}2008 207 103+0.7 |2003 723 36.1+1.1 |2005 161 80+0.6 
72 2855 63.8+0.7 |2236 405 181+0.8 | 2230 990 444+1.0 | 2226 225 10.1+0.6 
12 3425 75.9+0.6 |2255 559 248+0.9 |2217 1135 51.2+1.0 | 2066 323 156+0.8 
32 3192 79.2+0.6 }2016 552 2744+1.0 11771 804 454+1.2 }1207 168 13.9+1.0 


rABELLE 76. Vergleich des Vorkommens karidser Milchzdhne in verschie- 
denen Zahngruppen bei Kindern verschiedener Altersgruppen. 


Molaren Cuspiden Obere Inzisiven Untere Inzisiven 
Differenz 
% Diff./e,, % Diff./e,, % Diff./e,, % En Diff. 
J.) —138.7+15 91 | — 44+0.7 6.3 | —13.0+2.0 6.5 | —3.7+0.7 5.3 
2-8 J.| —28.0+1.2) 233 |— 55+0.9 61 |—13.5+1.46 8.4 —3.7+0.9 4.1 
3-4 J.| —16.34+11] 148 | — 7.8+1.1 71 |— 838+1.5 5.5 —2.1+0.9 2.3 
4-5 J.) —121+0.9] 13.4 | — 6.7+1.2 5.6 |— 68+1.4 4.9 —5.5+1.0 5.5 
j-6 — 3.8-+0.9 3.7 | — 26+1.4 19 |+ 58+1.6 3.6 +1.7+1.3 1.3 


Cuspiden zwischen 


sdmtlichen 


Fiinf- und Sechsjdéhrigen. 

Von den oberen Inzisiven sind in der Gruppe der Eineinhalb- 
jihrigen 96+1.6 % kariés, und mit zunehmendem Alter erhéht sich 
diese Prozentzahl auf 51.2+1.0 % bei den Fiinfjihrigen. Die Sechs- 
jihrigen haben eine niedrigere prozentuale Anzahl kariéser oberer 


Cuspiden, und zwar 454t1.2 %. 


Jahresgruppen, 


ausser zwischen 


Eine statistisch gesicherte Zu- 


nahme in der prozentualen Anzahl kariéser oberer Inzisiven besteht 
zwischen stmtlichen Jahresgruppen von 11/2 bis 4 Jahren einschl. 
Ausserdem ist es wahrscheinlich, dass die Fiinfjdhrigen prozentual 
mehr karidse obere Schneidezdihne haben als die Vierjihrigen 
(Diff./en = 4.9). Zwischen den Fiinf- und Sechsjihrigen liegt kein 


statistisch signifikanter Unterschied vor. 


In Kapitel 8, S. 166, 
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Abb. 23. Das Vorkommen kariéser ( ) und totalkariéser ( ) Mileh 
zihne und zerstérter Kaueinheiten in den einzelnen Altersgruppen. 
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wurde auf die Méglichkeit hingewiesen, dass kariése obere Inzi- 

sven durchschnittlich friiher ausfallen als nicht kariése obere 

Schneidezihne. Falls dies zutreffen sollte, kénnte die Ursache fiir 

dis Absinken der prozentualen Anzahl kariéser oberer Schneide- 
hne von der Gruppe der Fiinfjihrigen zur Gruppe der Sechs- 
hrigen ein solcher friiherer Verlust eines Teiles der kariésen 
eren Schneidezihne sein. 

Die prozentuale Anzahl der kariésen unteren Inzisiven steigt 

O6t04 % bei den Eineinhalbjihrigen auf 156+0.s % bei den 

infjihrigen und fallt dann auf 13.0+1.0 % bei den Sechsjihrigen. 

e Differenzen zwischen den einzelnen Jahresgruppen sind in- 
lessen recht klein. Ein statistisch gesicherter Unterschied in der 
Jnzahl der karidésen unteren Inzisiven besteht nur zwischen den 
Gruppen 11/2 und 2 Jahre sowie zwischen den Gruppen 4 und 5 
Jahre. 

In den Tabellen 77 und 78 sind entsprechende Vergleiche fiir die 
Frequenz an totalkaridsen und extrahierten Molaren und oberen 
Inzisiven durchgefiihrt worden. Kurven, welche die Frequenz total- 
kariéser Molaren und oberer Inzisiven veranschaulichen, finden sich 
in Abb. 23. 

Wie Tabelle 77 ausweist, finden sich bei den Eineinhalbjihrigen 
keine totalkaridsen Molaren, und bei den Zweijihrigen sind nur 
0.3+041 % der Molaren totalkariés geworden. Dann steigt die An- 
zahl bis auf 23.3+0.7 % bei den Sechsjiihrigen. Wie der Quotient 
Diff./en zeigt, findet von der Gruppe der Zweijihrigen an zwischen 
den einzelnen Jahresgruppen eine gesicherte Zunahme der prozen- 
tualen Anzahl totalkariéser Molaren statt. 

Von den oberen Inzisiven sind schon in der Gruppe der Einein- 
halbjihrigen 12+0.6 % totalkariés. Bis zur Gruppe der Zwei- 
jihrigen steigt ihre Anzahl ein wenig auf 1s+0.4 %. Bei den Drei- 
jihrigen verzeichnen wir 3.0.+04 % totalkariése obere Schneide- 
zihne. Spiter ist die Tendenz nicht eindeutig. Nach leichtem 
Absinken auf 34+04 % bei den Vierjihrigen steigt die Frequenz 
auf 63+0.5 % bei den Fiinfjahrigen, worauf die Sechsjahrigen 
wieder eine etwas niedrigere Frequenzzahl aufweisen, nimlich 
5.3+0.5 %. Wahrscheinlich ist die Zahl der totalkaridsen oberen 
Inzisiven bei den Fiinfjihrigen prozentual grésser als bei den Vier- 
jihrigen (Diff./e,—= 4.8). Im tibrigen ldsst sich kein signifikanter 
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TABELLE 77. Das Vorkommen totalkaridser und extrahierter Milchmolare) 
und oberer Milchschneideztihne in verschiedenen Altersgruppen. (n = Anzah 
der beurteilten Zihne. T = Anzahl der totalkariésen Zahne. X = Anzahl d: 
extrahierten 


Molaren 


Obere Inzisiven 


Alter — 
n % % n = % xX % 

1'/s | 395 0.0+0.5 343] 4] 12+0.6 

2 6| 0O3+0.1 1235] 22) 18+0.4 
3 |4002)116} 29+0.3] 14] 0.3+0.1 }2003) 79} 5 | 02+0.: 
4 |4472/363) 81+0.4] 50] 1.1+0.2 12230) 34204] 2] 01+0 
§ 14512) 773| 2.2+0.2 |2217/139} 63+05 | 14 | 06+0: 
6 |4032, 939| 23.8+0.7} 124] 3.1+0.3 1771) 93) 53+05}] 4) 02+0.: 


TABELLE 78. Vergleich des Vorkommens totalkariéser und extrahieri 
Milchmolaren und oberer Milchschneidezihne in 


verschiedenen Alte) 


gruppen. 
Totalkariése Extrahierte 
Differenz Molaren Obere Inzisiven Molaren Obere Inz 
% Diff./<,, & Diff./c, % Diff./e,, % if 
1 '/2-2 —0.3+0.5 0.6 —0.6+0.7 0.9 
2-3 J.) —2.6+0.3 8.7 —21+0.6 
3.5 
8-4 —52+05} 104 | +05+0.6 0.8 —0.8+0.2 40 | +01+0.1 
4-5 J.| —9.0+0.7 12.9 —2.9+0.6 4.8 —11+05 2.2 —0.5+02 |} 25 
5-6 J.| —6.2+0.9 6.9 | +1.0+0.7 1.4 —0.9+0.6 1.5 +0.4+0.2 2 


Unterschied in der Héufigkeit totalkaridser oberer Schneidezihn 
zwischen den aufeinander folgenden Jahresgruppen feststellen. 

Ezxtrahierte Molaren sind in kleiner Anzahl von der Gruppe der 
Dreijiihrigen an zu verzeichnen. Es lisst sich eine geringe Zu 
nahme der Prozentzahlen von 0.3+0.1 % bei den Dreijihrigen auf 
31+0.3 % bei den Sechsjihrigen feststellen, doch besteht keine 
statistisch gesicherte Differenz zwischen aufeinander folgenden 
Jahresgruppen. Der Unterschied zwischen Drei- und Sechsjahrigen 


betrigt —2.s+0.3 %, was Diff./en = 9.3 entspricht, und dies erlaubt 
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rTABELLE 79. Das Vorkommen zerstérter Kaueinheiten in verschiedenen 
iltersgruppen. (E = Anzahl der Kaueinheiten. EK = Anzahl der zerstérten 
Kaueinheiten.) 


EK % | Diff/e, 


1998 109 5.5+0.5 =—10.7+0.9 11.9 
2236 368 16.2+0.8 5 J.=—15.9+1.3 12.2 
2256 725 32.1+1.0 .=—11.5+15 
2016 #8879 43.6+1.41 


len Schluss, dass bei den Sechsjihrigen mehr Molaren gezogen 
ind als bei den Dreijihrigen. Auch bei den Fiinfjaihrigen sind 
mit Sicherheit mehr Molaren extrahiert als bei den Dreijaihrigen 
Diff. = — 1.9+0.2; Diff./e, = 9.5). Sonst lassen sich keine sicheren 
Unterschiede zwischen den einzelnen Jahresgruppen nachweisen. 

Extrahierte obere Inzisiven sind in allen Jahresgruppen von den 
Dreijihrigen bis zu den Sechsjihrigen in nur sehr geringer Anzahl 
zu verzeichnen. Statistisch feststellbare Unterschiede sind zwischen 
den Jahresgruppen nicht nachzuweisen. 

Extrahiert sind also eine kleine Anzahl Molaren und eine sehr 
geringe Anzahl oberer Inzisiven von der Gruppe der Dreijdéhrigen 
bis zu den Sechsjahrigen. Bei Fiinf- und Sechsjihrigen sind mehr 
extrahierte Molaren zu verzeichnen als bei den Dreijdhrigen. Sonst 
hat sich kein signifikanter Unterschied zwischen einzelnen Jahres- 
gruppen in bezug auf die Anzahl extrahierter Ziéhne nachweisen 
lassen. 

In Tabelle 79 ist die Frequenz an zerstérten Kaueinheiten in den 
einzelnen Jahresgruppen des Hauptmaterials angegeben und ein 
Vergleich zwischen aufeinander folgenden Jahresgruppen durch- 
gefiihrt. Es ist eine gleichmissige Steigerung zu verzeichnen, die 
in Abb. 23 graphisch dargestellt ist, und zwar von 55+0.5 % zer- 
stérten Kaueinheiten der Dreijihrigen bis auf 43.6+11% der 
Sechsjihrigen. Wie der Quotient Diff./e, zeigt, besteht eine stati- 
stisch gesicherte Zunahme der prozentualen Anzahl zerstorter Kau- 
einheiten zwischen den einzelnen aufeinander folgenden Jahres- 
gruppen von den Dreijihrigen an. 

Wir haben also bei Kindern des vorschulpflichtigen Alters einen 
bedeutenden Kariesbefall und eine recht erhebliche Zerstérung des 
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Milchgebisses feststellen kénnen. Vergleichen wir unsere Befunde 
mit denen der in diesem Kapitel einleitend genannten friiheren 
Untersuchungen, so stellen wir fest, dass unsere Ergebnisse am 
besten mit den Untersuchungen im Einklang stehen, welche die 
grésste Hiufung kariéser Gebisse (Jones u. Mitarb., McCaLL) und 
kariéser Zihne (Jones u. Mitarb.) festgestellt hatten. Beriick- 
sichtigen wir auch die Frequenz der sog. Odontoclasia in der letzt- 
genannten Untersuchung, so muss jedoch allem Anschein nach die 
Zerstérung der Zihne bei den von Jones und ihren Mitarbeitern 
untersuchten Kindern bedeutend schwerer gewesen sein als in 
unserem Material. 

Von den in Kap. 3 genannten schwedischen Untersuchungen an 
Kindern beim Schuleintritt eignen sich die von Isacsson, Hotz 
und v. SNEIDERN fiir gewisse Vergleiche mit unseren Zahlen. Isacs- 
son stellte bei den Siebenjihrigen einen Kariesbefall von 56.8 % 
der noch vorhandenen Milchzihne fest. Fast dieselbe prozentuale 
Anzahl kariéser Milchziihne, nimlich 56.6, hatte Hoirz bei den 
Siebenjihrigen seines Materials. Diese Prozentzahlen liegen nur 
um etwa 4.5 % iiber der von uns gefundenen, 52.2+0.5 % kariése 
Zihne (von den beurteilten, was etwas mehr ist als die Anzahl 
der vorhandenen) bei den Sechsjihrigen. Mit v. SNemerNns Zahlen 
kénnen wir die prozentuale Anzahl kariéser Molaren + Cuspiden 
vergleichen. Zu beachten ist jedoch, dass v. SNemwern sich auf 
Angaben von verschiedenen Untersuchern an Material aus 20 Orten 
stiitzt. Von simtlichen beurteilten Molaren und Cuspiden der 
Sechsjihrigen unseres Materials (6048) waren 62.0 % (= 3747) 
kariés. Zu bemerken ist, dass in v. SNeEIDERNS Material an verschie 
denen Orten auch wesentlich verschiedene Resultate erhalten 
wurden. So wechselte die prozentuale Anzahl kariéser Molaren 
Cuspiden zwischen 41.6 und 84.2. Die meisten Werte lagen zwischen 
60 und 80 %. Bei 1061 Siebenjihrigen aus Malmé, die in v. SNEI- 
DERNS Material enthalten waren, wurden 69.2 % von diesen Ziihnen 
als kariés erkannt. Es erscheint durchaus richtig, dass die zitierten 
Werte fiir die Kariesfrequenz bei schwedischen Siebenjihrigen, 
wie sich hier herausgestellt hat, etwas héher sind als die entspre 
chenden Hiufigkeitszahlen bei den Sechsjihrigen unseres Materials. 

Betrachten wir den Kariesbefall der einzelnen Zahngruppen, so 
ersehen wir aus Tabelle 57, welche die Frequenz totalkariéser 


or 
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Zihne betrifft, dass Kariesbefall der Molaren vom vollendeten 
vierten Lebensjahr (Jahresgruppe 4 Jahre) an hiufiger zum totalen 
oder so gut wie totalen Verlust der Zahnkrone fiihrt, als Karies der 
oberen Inzisiven. Cuspiden und untere Inzisiven werden nur selten 
so hochgradig zerstiért. Beziiglich der oberen Inzisiven ist es von 
Interesse, dass die Tendenz einer Totalvernichtung der Zahnkrone 
sich friiher zu zeigen beginnt (schon mit 11/2 und 2 Jahren), als 
es bei den Molaren der Fall zu sein scheint. Trotz einer mit dem 
Alter (bis zum vollendeten 5. Lebensjahr) erfolgenden Zunahme 
des prozentualen Vorkommens kariéser oberer Schneidezihne ist 
die Zunahme an totalkariésen oberen Inzisiven wenig erheblich. 
Dies scheint sich damit erkliren zu lassen, dass diejenigen oberen 
Inzisiven, die tiberhaupt von einer so schweren Karies befallen 
werden, diesem Angriff grossenteils schon bald nach dem Durch- 
bruch der Ziihne (vor dem vollendeten 4. Lebensjahr) ausgesetzt 
werden und dass spiter nur noch in geringerem Ausmass eine so 
hochgradige Zahnzerstérung in dieser Zahngruppe eintritt. 

Diese Abweichungen zwischen den Zahngruppen hinsichtlich der 
Ausdehnung des Kariesbefalls an den Zaihnen tritt auch deutlich 
zutage, wenn man die prozentuale Anzahl totalkariéser Ziaihne 
auf die Anzahl der iiberhaupt kariésen Zihne bezieht anstatt auf 
die Anzahl der beurteilten Zihne in der betreffenden Zahngruppe. 
Eine solche Berechnung hat deshalb ihre Berechtigung, weil es 
von grésserem Interesse sein kann, zu erfahren, wie oft der Karies- 
befall dazu fiihrt, dass die Zihne totalkariés sind, als zu wissen, 
wie viele von den beurteilten Ziihnen einen solch schweren Schaden 
erleiden. In Tabelle 80 findet sich eine Ubersicht iiber die pro- 
zentuale Anzahl der totalkariésen Zihné unter den in den ein- 
zelnen Zahngruppen iiberhaupt festgestellten kariésen Zihnen bei 
den Kindern der verschiedenen Jahresgruppen. 

Es zeigt sich also deutlich, dass der Kariesbefall in verschiedenen 
Zahngruppen verschieden stark dazu neigt, eine totale Zerstérung 
der Zahnkrone zu bewirken. Hinsichtlich der Molaren ist die Zer- 
stérung bei den Fiinf- und Sechsjihrigen am grdéssten, bei den 
oberen Inzisiven ist die Tendenz einer volistdindigen Zerstérung 
der Zahnkrone in diesen Altersklassen bedeutend schwicher. Die 
Tendenz zur Totalzerstérung tritt jedoch bei den oberen Schneide- 
ztihnen friiher in Erscheinung als bei den Molaren, und zwar schon 
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TABELLE 80. Prozentuale Anzahl totalkariéser unter den karidsen Milch- 
ztihnen in verschiedenen Zahngruppen bei Kindern verschiedener Alters- 
gruppen. (K = Anzahl der kariésen Ziihne. T = Anzahl der totalkaridsen 


Zihne.) 
Molaren Cuspiden Obere Inzisiven 

K T % K T 26 kK T % | K T % 

2 419 6 14] 58 2 3.4 279 22 791 58 1 1 

| 

| | 
| 8 1901 116 6.1 | 207 4 19 723 79 «©1109 | 161 O 0.0 
| 4 /2855 363 12.7| 405 0 0.0 990 7 76 | 225 0 0.0 
| 5& | 3425 773 - 22.6) 559 10 18 {1135 139 122] 323 7 22 
6 | 3192 939 29.4] 552 14 25 804 93 116/168 3 18 


mit 14/2 und 2 Jahren. Bei Cuspiden und unteren Inzisiven fiihit 
der Kariesbefall nur selten zur villigen Zerstérung der Zihne. 


Zusammenfassung: Ein Vergleich zwischen dem Kariesbefall der 
Milchzihne in den einzelnen Jahresgruppen zwischen 1°), und 7 
Jahren hat ergeben, dass schon Kinder zwischen 17/,. und 2 Jahren 
in recht grossem Umfang, nimlich in etwa 23 %, kariése Zihne 
haben. Die folgenden Jahre bringen ein schnelles Anwachsen der 
Anzahl Kinder mit Karies. Vom vollendeten 4. Lebensjahr an 
haben die meisten Kinder Karies (95 % oder mehr). 

Driickt man die Kariesfrequenz durch die prozentuale Anzahl 
kariéser Zihne aus, so zeigt es sich, dass auch nach Vollendung 
des dritten Lebensjahres eine starke Zunahme des Kariesbefalls 
erfolgt, und zwar gilt dies sowohl fiir Molaren als Cuspiden und 
obere Inzisiven. Nur bei den Sechsjahrigen lisst sich keine stati- 
stisch gesicherte Zunahme nachweisen (die Anzahl der kariésen 
oberen Inzisiven ist hier sogar ein wenig geringer), verglichen mit 
dem Kariesbefall der Fiinfjihrigen. In bezug auf die Kariesfre- 
quenz der unteren Inzisiven lasst sich nur eine gewisse Tendenz 
im Sinne einer Zunahme mit steigendem Alter erkennen. Die pro 
zentuale Anzahl der kariésen Zihne, mit 3 Jahren etwa 30, ist bei 
den Sechsjihrigen auf reichlich 50 gestiegen. Fiir die einzelnen 
Zahngruppen sind die entsprechenden Zahlen: Molaren: mit 3 Jah- 
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ren etwa 47 %, mit 6 Jahren etwa 80 %; Cuspiden: mit 3 Jahren 
etwa 10 % und mit 6 Jahren etwa 27 %; obere Inzisiven: mit 3 
Jahren etwa 36 % und mit 6 Jahren etwa 45 % (mit 5 Jahren 
etwa 50 %); untere Inzisiven: mit 3 Jahren etwa 8 % und mit 6 
Jahren etwa 14 %. Betreffs der iibrigen Altersgruppen siehe die 
Tabellen 74 und 75. 

Beurteilt man die Ausdehnung des Kariesbefalls, ausgedriickt 
durch die Frequenz totalkariéser Ziihne, so findet man, dass die 
Zerstérung der Zihne mit steigendem Alter fortschreitet. So haben 
von den Dreijihrigen etwa 13 % mindestens einen totalkariésen 
Zahn, von den Sechsjihrigen aber etwa 65 %. Eine eingehendere 
Analyse ergibt, dass sich die prozentuale Anzahl totalkariéser 
Molaren vom vollendeten 2. Lebensjahr an von Jahr zu Jahr 
stiindig steigert. Mit 6 Jahren sind etwa 23 % der Molaren total- 
kariés. Die oberen Inzisiven scheinen bei den jiingsten Kindern 
(von 17*/,, 2 und 3 Jahren) hiufiger totalkariés zu sein als die 
Molaren, doch steigert sich in den folgenden Jahren die Anzahl 
der totalkariésen oberen Inzisiven nur ganz wenig. Cuspiden und 
untere Inzisiven werden bloss selten totalkariés, und zwar gilt das 
fiir das ganze Kleinkindesalter. 

Extrahiert worden sind nur verhidltnismissig wenige Molaren 
(etwa 3 % bei den Sechsjihrigen) und ganz wenige obere Inzisiven. 
Bei den Fiinf- und Sechsjaihrigen sind mehr Molaren extrahiert als 
bei den Dreijihrigen. Im iibrigen ist der Unterschied zwischen den 
einzelnen Jahresgruppen hinsichtlich der Anzahl extrahierter Zihne 
geringfiigig und statistisch nicht gesichert. 

Infolge des Auftretens totalkariéser und extrahierter Molaren 
sind bei den Dreijihrigen etwa 5 % der Kaueinheiten zerstért. 
Dieser Satz steigert sich dann gleichmissig und erreicht bei den 
Sechsjiihrigen die Héhe von etwa 44 %. 


KAP. 13. 


Uber das Auftreten von Zahnhalskaries im 
Milchgebiss. 


Ein Teil der Milchschneide- und Milcheckzihne des Oberkiefers, 
die von Karies befallen sind, weisen eine besondere Form dieser 
Krankheit auf, die man als zirkulire Karies oder zirkulire Zahn 
halskaries (im folgenden gewéhnlich nur Zahnhalskaries genannt) 
zu bezeichnen pflegt. Dass auch die anderen Milchzihne von 
dieser Kariesform befallen werden, kommt weniger oft vor. 

Selbstverstiindlich sind bei den bisherigen Analysen in dieser 
Arbeit Zihne mit Zahnhalskaries als kariés geziihlt worden. Da- 
gegen ist keine Riicksicht darauf genommen worden, dass diese 
Ziihne von einer speziellen Kariesform befallen waren. Da sich 
diese Form aber in gewisser Hinsicht von der sonstigen Karies 
unterscheidet, soll hier der Versuch unternommen werden, ihre 
Frequenz bei Kindern des vorschulpflichtigen Alters eingehender 
zu studieren. 

Die grésste Untersuchung itiber das Auftreten der sog. Zahn 
halskaries stammt von Oravecz. Er erklirt, dass diese Form, die 
er Caries circularis nennt, gewéhnlich von der labialen Fliche der 
Milchzihne am Zahnhals ausgehe und dass fast stets zuerst die 
oberen Schneideziihne davon befallen werden. Der kariése Prozess, 
der hiufig mit einer »kreidigeopaken» Verfiirbung des Schmelzes 
heginne, breite sich dann in horizontaler Richtung aus und um 
schliesse endlich den Zahn giirtelférmig. Der Kariesprozess breite 
sich sehr schnell aus. Oft brechen beim Kauen oder durch ein 
leichteres Trauma die schadhaften Ziihne nahe der Gingiva ab. 
Als Endstufe des Zerstérungsvorganges bleiben dann die sog. 
Stummelzihne. Besonders oft sind davon die oberen Inzisiven 
betroffen. Zum Unterschied von der gewoéhnlichen Karies, die sich 
kraterférmig auszubreiten pflegt, erfolge das Fortschreiten der 
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Zahnhalskaries »linear». Die Pulpa werde nur relativ selten in 
Mitleidenschaft gezogen, da diese durch Bildung von Sekundir- 
dentin geschiitzt werde. Diese Kariesform trete sehr friih auf, 
gewohnlich kurze Zeit nach dem Durchbruch der Ziaihne. Ferner 
schreibt OrAvecz, dass der Prozess vom 4. Lebensjahr an zum 
Stillstand zu kommen pflege. Auch Fetter ist der Ansicht, dass 
der Prozess in einem gewissen Alter zum Stillstand komme. Nach 
ihm ist die Zahl der Vier-, Fiinf- und Sechsjihrigen mit von dieser 
Karies angegriffenen bzw. abgebrochenen Zihnen prozentual nicht 
grésser als bei kleineren Kindern. Die Zahnhalskaries zeigt die 
gleiche Bereitschaft zu symmetrischem Auftreten wie die itibrige 
Karies. Die Beschreibungen, die andere Autoren von dieser Karies- 
form geben, stimmen im ganzen mit der von Oravecz iiberein 
(FEILER, THoLuck, MUncu). 

Oravecz fand in der »Zahnambulanz» der Budapester Kinder- 
klinik, dass 200 von 1000 Kindern im Alter zwischen 17*/, und 7 
Jahren Zahnhalskaries hatten. Von etwa 5000 Kindern aus Buda- 
pester Kindergirten im Alter zwischen 3 und 6°/, Jahren, die 
OrAvecz untersuchte, zeigten 6 % diese Form von Karies. Be- 
rechnet man die prozentuale Anzahl auf die Anzahl der Kinder 
mit Karies tiberhaupt, so ergibt sich der Satz von 11.5 %. - Die 
Kindergarten von Budapest sind hauptsichlich von Kindern aus 
den dirmeren Bevélkerungsschichten besucht. Da Zahnhalskaries 
in der Privatpraxis ein selten erhobener Befund ist, zieht Oravecz, 
wie auch FeiLter, den Schluss, dass diese Kariesform leichter bei 
Kindern aus sozial und wirtschaftlich Armlicheren Schichten auf- 
trete. Auch andere Autoren haben geltend gemacht, die Zahnhals- 
karies sei hauptsiichlich eine Krankheit irmerer Kinder (Litewsky, 
THOLUCK). 

BirkENTHAL fand bei 50 von 1000 Kindern Zahnhalskaries, von 
denen 14 unter 4 und 36 itiber 4 Jahre alt waren. Diese Zahlen 
teilt Levyerr mit, doch fehlen nihere Angaben iiber die Anzahl 
der untersuchten Kinder in den einzelnen Altersgruppen. An 
sonstigen Angaben iiber die Frequenz der Zahnhalskaries ist zu 
erwiihnen, dass Pirrs 70 Kinder im Alter zwischen 1 und 4 Jahren 
mit Karies untersuchte und bei einem grossen Teil dieser Kinder 
Zahnhalskaries fand, und ferner, dass UrBan bei 6 % der von 
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ihr untersuchten Kinder Stummelgebisse fand. Vermutlich meint 
Ursan damit gerade Fille von schwerer Zahnhalskaries. 

Bei der Beurteilung des Auftretens der Zahnhalskaries diirfte 
man Riicksicht darauf nehmen miissen, dass der Prozess nicht 
immer gleich schwer ist. Es gibt alle Ubergiinge von einem Karies- 
befall an der Gingiva auf der Labialfliche eines einzelnen oberen 
Schneidezahns bis hin zur vollstindigen Zerstérung der Zahn- 
kronen simtlicher Inzisiven und Cuspiden des Oberkiefers sowie 
evtl. auch anderer Zihne. Es wird sich daher empfehlen, zwischen 
Fallen mit leichter und schwerer Zahnhalskaries zu unterschei- 
den. Man kann auch die Anzahl der leichter bzw. schwerer schad- 
haften Zihne beriicksichtigen. 

Wie schon gesagt, befaillt die Zahnhalskaries meist die Inzisiven 
und Cuspiden des Oberkiefers. Nach Femter sollen fast ausschliess- 
lich die oberen Schneidezihne angegriffen werden. Indessen zeigen 
von FeiLer veréffentlichte Abbildungen, dass auch Eckziihne des 
Oberkiefers angegriffen sind. Nach TuoLuck werden obere Schneide- 
und Eckzihne am hiaufigsten befallen. Auch Lirewsky und OrAvecz 
sahen diese Form von Kariesbefall oft an den oberen Cuspiden. 
In Fallen, wo andere Milchzihne als die oberen Schneide- und 
Eckzihne von dieser Kariesform angegriffen sind, kénnen wir 
damit rechnen, dass es sich um schwerere Fiille handelt, bei denen 
so gut wie stets auch mehrere der genannten Zihne des Oberkiefers 
erkrankt sind. Aus praktischen Griinden habe ich mich auf die 
Zahnhalskaries der Inzisiven und Cuspiden des Oberkiefers be- 
schrankt. Auch bei dieser Einschriinkung werden praktisch alle 
Fille mit Zahnhalskaries erfasst. Mit Riicksicht darauf, dass bei 
den Sechsjaihrigen die oberen Inzisiven schon in solchem Umfang 
ausgefallen sind, dass sich die Beurteilung dessen, ob Zahnhals 
karies vorliegt oder nicht, in zahlreichen Fallen erschwert, er- 
scheint es angebracht, diese Altersgruppe bei den einschliigigen 
Berechnungen nicht einzubeziehen. 

Nicht nur wenn ein Kariesbefall giirtelférmig den Zahnhals um- 
gibt, sondern auch wenn ein zusammenhingender Kariesangriff 
mindestens drei Seiten des Zahnhalses umfasst, habe ich ihn als 
zirkuldr bezeichnet. In den meisten Fillen mit einem solchen, 
drei Seiten umfassenden zusammenhingenden Kariesbefall betrifft 
dieser die Labialfliche und zwei Approximalflichen. Nur selten 
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TABELLE 81. Prozentuale Anzahl der oberen Inzisiven und Cuspiden des 

Milchgebisses, die in verschiedenen Altersstufen beurteilt wurden als: 

I) schadhaft durch Zahnhalskaries, Il) schadhaft durch zirkuléren Karies- 

angriff und III) Stummelzthne + extrahierte (03, 02 usw.=die verschie- 
denen beurteilten Zihne). 


II. Proz. Anzahl der III. Proz. Anzahl der 
I. Proz. Anzahl der Zihne 
rer ona Zihne mit zirkulirem Stummelzihne und extra- 
Kariesangriff hierten Zihne 


O02 01401 O02 03/03 01401 O02 03/03 O02 01401 O02 08 
0.0 7.0 81105 98 0000 12 12 28 12 00/00 12 12 12 12 00 
5.38 101 126 136 104 40/00 06 16 19 16 00/03 19 19 16 13 03 

| 
98 12.7 15.4 168 132 90:02 18 36 38 14 04/04 40 34 42 5.2 O04 
11.6 12.4 146 16.4 15.6 123) 04 18 38 36 20 05/00 31 38 31 3.6 0.0 
7.3 0.7 


12.2 143 16.9 17.4 162 126 11 14 33 33 O9 09/05 52 69 8.2 


sind es die Labial- und die Lingualfliche sowie eine Approximal- 
fliche. Sog. Stummelzihne, in der vorliegenden Arbeit auch total- 
kariése Inzisiven (und Cuspiden) genannt, diirften nur selten aus 
anderer Ursache als Zahnhalskaries entstehen. Dafiir spricht, dass 
oft siimtliche oberen Inzisiven zugleich totalkariés sind und dass 
die Eltern den Bescheid geben kénnen, dass die Zihne kurze Zeit 
nach dem Durchbruch schadhaft geworden und dann abgebrochen 
seien. Sehr hiufig kommt es vor, dass zugleich mit Stummelzihnen 
ein zirkulirer Kariesbefall oder Karies der Labialflichen an ande- 
ren benachbarten Inzisiven und Cuspiden festzustellen ist. Obere 
Inzisiven sind in einigen wenigen Fillen extrahiert. In einigen 
dieser Fille sind bei ein und demselben Patienten 2—4 Inzisiven 
entfernt worden. In anderen Fallen zeigen die restlichen Zihne 
Zahnhalskaries. Auch in diesen Fallen kénnen die Eltern gewéhn- 
lich Aufschluss dariiber geben, dass es sich bei den extrahierten 
Zihnen nur um kleine Stummel gehandelt habe. Es diirfte daher 
wahrscheinlich sein, dass auch die extrahierten Inzisiven bei den 
Kindern des vorliegenden Materials von Zahnhalskaries befallen 
gewesen sind. Fiir Stummelziihne wie fiir extrahierte Inzisiven 
hielt ich mich berechtigt, den Kariesbefall als zirkuliiren Karies- 
angriff anzusprechen. 

Im ersten Abschnitt der Tabelle 81 ist fiir die Gruppen der 
Eineinhalbjihrigen bis zu den Fiinfjihrigen angegeben, in einem 
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wie grossen Prozentsatz die einzelnen Inzisiven und Cuspiden des 
Oberkiefers von Zahnhalskaries befallen waren (die Kinder im 
Alter unter 3 Jahren sind die des Spezialmaterials I + II, die 
grésseren diejenigen des Hauptmaterials). Als von Zahnhalskaries 
befallen sind alle Zihne betrachtet worden, bei denen mindestens 
die Labial- oder Lingualfliche nahe der Gingiva kariés war. 
Ferner sind simtliche totalkariésen und extrahierten unter den 
betreffenden Zihnen eingerechnet worden. (Ein einzelner Schneide- 
zahn, der nach einem Trauma gezogen wurde, bleibt dagegen 
unberiicksichtigt.) Im zweiten Abschnitt der Tabelle ist die pro- 
zentuale Anzahl der Zihne angegeben, die bei der Untersuchung 
einen zirkuldren Kariesangriff aufwiesen (zusammenhingender 
kariéser Prozess an mindestens drei Seiten des Zahnhalses). Stum- 
melziihne und extrahierte obere Schneidezihne sind hier nicht mit- 
gezihlt. Abschnitt II der Tabelle 81 verzeichnet die prozentuale 
Anzahl der in Rede stehenden Ziihne, die extrahiert oder als 
Stummelzihne beurteilt worden sind. Insgesamt sind in der Tabelle 
329 Stummelzihne und 21 extrahierte Zihne vertreten. Die 
meisten extrahierten Zihne entfallen auf die Fiinfjihrigen. (Wenn 
wir in Anbetracht der wenigen extrahierten Zihne damit rechnen, 
dass die Prozentzahlen im grossen ganzen die prozentuale Fre- 
quenz an Stummelzihnen ausdriicken, so sehen wir, dass diese 
in etwa demselben Umfang wie Ziihne mit zirkulirem Kariesbefall 
vorhanden sind.) ‘ 

Wie die Ubersicht in Tabelle 81 zeigt, sind die oberen Inzisiven 
bei den Eineinhalbjihrigen zu 7.0—10.5 % von Zahnhalskaries be- 
fallen, bei den Zweijihrigen zu 10..—13.6 %. Bei den Drei-, Vier- 
und Fiinfjahrigen liegt ein etwas héherer Befall dieser Zihne vor 
(12.4—174 %), doch besteht kein nennenswerter Unterschied zwi 
schen den einzelnen Jahresgruppen. Von den Cuspiden zeigen bei 
den Zweijihrigen 4.0.—5.3 % Zahnhalskariesbefall, bei den Drei 
jahrigen 9—9.s % und bei den Vier- und Fiinfjihrigen etwa gleich 
viele wie die Inzisiven in diesen Jahresgruppen (11.c—12.6 %). 
Zirkuldrer Kariesbefall und Stummelzdhne +- extrahierte Zdhne 
sind unter den Cuspiden sehr selten und unter den Inzisiven relativ 
selten. Zusammen machen diese beiden Gruppen von schadhaften 
Inzisiven bei den Drei-, Vier- und Fiinfjahrigen kaum die Hilfte 
siimtlicher Inzisiven mit Zahnhalskaries aus. Bei den Kindern 
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unter 3 Jahren stellen sowohl Zihne mit zirkulirem Kariesbefall 
als Stummelzihne nur einen kleineren Teil der Inzisiven mit Zahn- 
halskaries dar. Dies besagt, dass bei den Eineinhalb- und Zwei- 
jahrigen die Kariesangriffe an diesen Zihnen nur in Ausnahme- 
fillen zu einem zirkuliren Schaden oder zum Abbrechen dieser 
Zihne gefiihrt haben. Bei den Cuspiden verhilt es sich in simt- 
lichen Jahresgruppen von den Zweijihrigen an so, dass der Karies- 
befall in den meisten Fallen nicht zu den schwereren Formen von 
Zahnhalskaries fiihrt. Gewéhnlich sind bei diesen Zihnen nur die 
Labialflichen angegriffen. 

Um die oben dargelegten Gesichtspunkte betreffs der verschie- 
denen Ausdehnung des Kariesbefalls bei Zahnhalskaries und die 
unterschiedliche Anzahl angegriffener Zihne nach Gebiihr zu be- 
riicksichtigen, habe ich das Material in verschiedene Gruppen 
eingeteilt, G 1—G IV, fiir deren Abgrenzung gewisse Regeln fest- 
gesetzt worden sind. 

Gruppe G I umfasst alle Kinder mit Zahnhalskaries wenigstens 
eines Schneide- oder Eckzahns im Oberkiefer. Bei einer grossen 
Anzahl dieser Kinder sind nur Labialflichen schadhaft. Fille mit 
totalkariésen oder extrahierten oberen Inzisiven und Cuspiden 
sind gleichfalls in diese Gruppe aufgenommen. 

Zu Gruppe G II sind nur die Kinder geziihlt worden, bei denen 
mindestens drei der sechs vorderen Zihne des Oberkiefers durch 
Zahnhalskaries schadhaft geworden sind. Diese Gruppe umfasst 
also nur einen Teil der Kinder in Gruppe G I, naimlich die mit 
mehr als zwei schadhaften Zihnen. 

Gruppe G III setzt sich aus den Kindern zusammen, die zirku- 
liren Kariesangriff an mindestens einem der betreffenden Zihne 
des Oberkiefers hatten, wobei der Begriff des zirkuliren Karies- 
angriffs in dem oben erwdhnten Sinne gefasst ist. Es geniigte 
dabei, dass einer der sechs Zihne einen solchen Befall zeigte. 
Entsprechend den Gesichtspunkten, die ich iiber totalkariése und 
extrahierte obere Inzisiven (und Cuspiden) entwickelt habe, wur- 
den auch Kinder mit solechen Zihnen zu dieser Gruppe geziihlt, 
doch wurde der Sicherheit halber gefordert, dass mindestens zwei 
Zihne totalkariés oder extrahiert waren oder dass ein totalkariéser 
bzw. extrahierter Zahn nebst zwei Zihnen mit Zahnhalskaries an 
der Labial- (oder Lingual-)flaiche vorlagen. In zwei Fiillen mit 
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Zahnhalskaries des Oberkiefers, bei denen die Ausdehnung des 
Befalls nicht fiir eine Einstufung in Gruppe G III geniigte, hatten 
die Inzisiven des Unterkiefers typische Zirkulirkaries, weshalb 
diese beiden Fille zu dieser Gruppe gestellt wurden. 

Gruppe G IV schliesslich umfasst diejenigen Kinder, bei denen 
mindestens drei der sechs vorderen Zihne des Oberkiefers durch 
zirkuliren Kariesangriff schadhaft oder totalkariés oder extra- 
hiert waren. Die in Gruppe G IV enthaltenen Kinder zihlen gleich- 
zeitig auch zur Gruppe G III, denn der Unterschied zwischen 
diesen Gruppen ist nur der, dass die Kinder der Gruppe G IV 
mehr als zwei in der genannten Weise defekte Ziihne haben. 

Wir erhalten so eine G I-Gruppe, die alle Fille mit Zahnhals- 
karies umfasst und somit auch eine ganze Reihe leichter Fille 
enthalt. Sowohl Gruppe G II als Gruppe G III setzen sich aus 
schwereren Fillen zusammen, und Gruppe G IV umfasst nur die 
schwersten Fille. Wie sich die Kinder auf die einzelnen Gruppen 
verteilen, zeigt Tabelle 82, in der auch ein Vergleich dariiber 
angestellt ist, wie oft die Kinder der einzelnen Altersgruppen den 
verschiedenen Gruppen G angehéren. Zu Gruppe G I (mindestens 
ein Zahn mit Zahnhalskaries) gehéren mit 17*/, Jahren nicht 
weniger als 11.6+3.5 % der Kinder, und die prozentuale Anzahl 
steigt dann mit jeder Jahresgruppe ein wenig und beliuft sich 
bei den Fiinfjihrigen auf 29.6+1.. Mindestens drei Zihne mit 
Zahnhalskaries (Gruppe G II) haben 70+2.s % der Eineinhalb- 
jaibrigen und etwa 13—15 % der Jahrgiinge von den Dreijihrigen 
an. Zu Gruppe G III (mindestens ein Zahn mit zirkuliirem Karies- 
befall oder unter bestimmten, eben genannten, Voraussetzungen 
mindestens ein totalkariéser oder extrahierter Zahn) gehéren in 
den einzelnen Jahresgruppen prozentual etwas weniger Kinder als 
zu Gruppe G II. Gruppe G IV, die Kinder mit wenigstens drei 
durch zirkuliren Kariesbefall defekten Zihnen oder mit wenig- 
stens drei totalkariésen bzw. extrahierten Ziihnen enthilt, zeigt 
erwartungsgemiss niedrigere Prozentzahlen als die iibrigen G- 
Gruppen. Von den Eineinhalbjihrigen gehérten 2st16% zu 
dieser Gruppe, von den Fiinfjihrigen 7.311 %. 

Zwischen benachbarten Jahresgruppen ist nur in einem Falle 
ein statistisch gesicherter Unterschied nachzuweisen, niimlich zwi- 


schen den Zwei- und Dreijihrigen der Gruppe G III (Diff. =5.2+ 
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TABELLE 82. Das Vorkommen von Zahnhalskaries (Kinder der Gruppen 
G I—G IV) in verschiedenen Altersgruppen. (N = Anzahl der Kinder in 
den Altersgruppen. G = Anzahl der Kinder in der betreffenden G-Gruppe.) 


Gruppe G I Gruppe G II | Gruppe G III | Gruppe IV 
Alter 
86 10 116+3.5] 6 70+28| 3 


35+2.0| 2 28+1. 
309 60 194+22) 32 104+1.7|] 13 42+11) 8 26+0.9 


3 | 502/120 239+19] 66 131+1.5] 47 9.4+1.3) 28 56+1.0 
4 | 559] 158 283+1.9) 84 15.0415) 58 104+13] 27 482709 


5 | 564] 167 81 80 142+15) 41 7.384+1.1 
Diff. 1'/e—2 J.=—7.8+4.1 —3.4+3.3 —0.3+1.8 
Diff. 2 —3 J.=—45+2.9 —2.7+2.3 —5.2+17 —3.0+1.4 
Diff. 3 —4 J.=—44+2.7 —19+2.1 —1.0+1.8 +0.8+1.4 

4 —5 J.=—13+2.7 +0.6+2.1 —3.8+2.0 —2.5+1.4 


+1.7%, Quotient Diff./e, grésser als 3). Vergleiche zwischen 
weiter voneinander entfernten Jahresgruppen rechtfertigen in ge- 
wissen Fillen den Schluss, dass mit zunehmendem Alter eine wirk- 
liche Erhéhung der prozentualen Anzahl der Kinder mit solchem 
Kariesbefall erfolgt. So zeigt ein Vergleich zwischen den Gruppen 
1*/, und 3 Jahre, dass die Dreijihrigen der Gruppe G I eine um 
12.3+4. % héhere Prozentzahl haben. In der Gruppe G III ist 


der Unterschied 5.924 % und der Quotient Diff./s, 2.5, was 
bedeuten wiirde, dass die Dreijihrigen wahrscheinlich prozentual 
mehr Kinder in dieser Gruppe stellen als die Eineinhalbjihrigen. 
Beim Vergleich der Zwei- und Fiinfjihrigen findet man fiir die 
Fiinfjihrigen in Gruppe G I eine um 10.2+2.9 %, in Gruppe G 
III um 10.0+1.9 % und in Gruppe G IV eine um 4.7+14 % hoéhere 
Prozentzahl. Dies zeigt, dass von den Fiinfjihrigen mit Bestimmt- 
heit prozentual mehr Kinder den betreffenden G-Gruppen ange- 
héren als von den Zweijihrigen. Vergleicht man schliesslich Drei- 
jihrige und Fiinfjihrige miteinander, so zeigt sich in Gruppe G III 
ein wahrscheinlicher Unterschied, da die Differenz —4s+1.9 % 
betrigt. 

Mit zunehmendem Alter ist also eine gewisse Steigerung in der 
Anzahl der Kinder, die den Gruppen G 1, G IIl und G IV ange- 


| 
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TABELLE 83. Das Vorkommen von Zahnhalskaries (Kinder der Gruppen 
G I—G IV) in der Stadt und auf dem Lande. (N = Anzahl der Kinder in 
den Altersgruppen. G == Anzahl der Kinder in der betreffenden G-Gruppe.) 


Gruppe G I Gruppe @ II 
Alter Stadt Land Differenz|} Stadt Land _|Differe 
N G % NIG ey % G % ty | G % | 
| 
258] 68 29.9+2.6|—3.5+3.8]) 35 13.6+21| 49 
302} 93 28.2+28/+26+3.9] 49 162+21] 32 122+2.0]+4.0+2 
= —15422 Mpitt, = — 14 
Gruppe G Ill Gruppe G IV 
Alter Stadt Land Differenz|} Stadt Land | rel 
= 
3 240 | 23 9.6+1.9| 262/24 17 7.1+1.7} 11 
4 24 93+1.8| 301} 34 113418 —2.0+26] 11 43+13/16 53+13/—1.0+18 
5 | 302] 48 15.9+2.1 | 262/32 9.84+1.7) 138 
Mpitt. = +0.7+1.6 Mp ite. 9.1 


hdren, nachgewiesen worden. Von den Dreijihrigen an ist die 
Zunahme (in Ubereinstimmung mit den entsprechenden Befunden 
von Feiter und Orawecz) sehr geringfiigig. In Gruppe G II hat 
kein statistisch gesicherter Unterschied zwischen niederen und 
héheren Jahresgruppen nachgewiesen werden kinnen. 

In Tabelle 83 wird das Auftreten der Zahnhalskaries in der 
Stadt und auf dem Lande verglichen. Es wird untersucht, ein 
wie grosser Prozentsatz der dreijiihrigen, vierjihrigen und fiinf 
jihrigen Stadt- bzw. Landkinder zu den einzelnen Gruppen G 
gehért. Die Differenz zwischen Stadt und Land ist betreffs aller 
G-Gruppen in simtlichen Jahresgruppen durehweg gering und 
zwar mal zugunsten der Stadt, mal zugunsten des Landes. Auch dis 
mittl. Differenzen sind in allen G-Gruppen klein. Es hat also kein 


ferenz 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 267 


Unterschied in der Héufigkeit der Zahnhalskaries zwischen Stadt- 
und Landkindern unseres Materials festgestellt werden kénnen. 

Da verschiedene Autoren die Ansicht vertreten, Zahnhalskaries 
suche mit Vorliebe die Kinder der irmeren Bevélkerungsschichten 
heim, ist ein Vergleich zwischen der Frequenz der Zahnhalskaries 
in verschiedenen sozialen Gruppen von besonderem Interesse. In 
Tabelle 84 ist ein solcher Vergleich fiir die Drei-, Vier- und Fiinf- 
jabrigen unter Zugrundelegung des Hauptmaterials durchgefiihrt. 
Fiir die einzelnen Sozialgruppen ist angegeben, welcher Prozent- 
satz der Kinder den verschiedenen G-Gruppen angehért. Stadt- 
und Landmaterial sind gesondert aufgefiihrt. 

Betrachten wir zunichst die Stadtkinder, so kénnen wir nur in 
einer Jahresgruppe einen wahrscheinlichen Unterschied zwischen 
zwei Sozialgruppen ermitteln, nimlich betreffs der Vierjihrigen, 
die in Gruppe A um 184+6.7 % weniger Kinder als die Gruppe 
B zur Gruppe G I liefern. Sichrere Folgerungen erlauben die mittl. 
Differenzen. So enthilt die Gruppe G III prozentual mehr Kinder 
aus den Gruppen B und C als aus Gruppe A, denn Mpir. A— B = 
=— 87+26% und A—C——140+3.6 %. Ein wahr- 
scheinlicher Unterschied im gleichen Sinne besteht zwischen den 
3ruppen A und C in der Gruppe G II (Mpitr.—=—10.90+4.0 %) 
und in Gruppe G IV (Mpit,== — 8.3+3.2 %). Fasst man die Grup- 
pen B und C zusammen und vergleicht sie (B + C) mit Gruppe 
A, so findet man in Gruppe G I Mpirr. = — 10.s+3.6 %, in Gruppe 
G IL Mpir. =— 78+3.4 % und in Gruppe G IV Mpir.—=— 60+ 
+24%. (Diese Berechnungen sind in der Tabelle nicht aus- 
gefiihrt.) Betreffs der Gruppe G I verhilt es sich mit Bestimmt- 
heit, betreffs der Gruppen G II und G IV wahrscheinlich so, dass 
die Gruppe A prozentual weniger Kinder zu diesen G-Gruppen 
liefert als die Gruppe (B+ C). (Schon oben wurde ja betreffs 
der Gruppe G III gezeigt, dass hier zwischen Gruppe A einerseits 
und Gruppe B und C andererseits ein gesicherter Unterschied 
besteht.) Zwischen Gruppe B und Gruppe C lasst sich nirgendwo 
ein signifikanter Unterschied verzeichnen. 

Vergleich man die sozial besser qualifizierte Gruppe (A + AA) 
mit den Gruppen B bzw. C, so ist der Unterschied zugunsten der 
Kinder aus wohlhabenderen Familien noch deutlicher. Einen 
solechen Vergleich bietet Tabelle 85. Zwischen Gruppe (A + AA) 
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TABELLE 84. Das Vorkommen von Zahnhalskaries (Kinder der Gruppen 


GI—G IV) in verschiedenen Sozialgruppen (A, B urd C= 


soziale Gruppen. 


N = Anzahl der Kinder in den Sozialgruppen. G= Anzahl der Kinder in 


der betreffenden G-Gruppe.) 


| B Cc Diff. A-B| Diff. A-C | Diff 
Alter — 
N G@ G yl N G wl % Eyl 
Gruppe G I 
Stadt 
3 | 24 3 125+6.7/168 39 23.2+3:3| 48 11 9.1] +0 
4 28 3 10.7+5.8)175 51 291434) 55 14 25.5+5.9| —18.4+6.7 | —14.8+ 8.3] 
5 | 26 7 26.9+8.7|214 66 30.8+3.2) 62 20 32.3+5.9|— 3. 9+9.3 | — 5.4+10.5) —1. 
Mpitt = —11.0+4.6 —10.2 5.4] 
Land 
3 | 40 8 200+6.3)102 27 26.5+4.4/120 32 26.7+4.0)— 65+7.7|— 67+ 7.5| —0. 
4 | 53 16 302+6.3)119 33 27.7+4. 1| 129 41 31.8+4.1 — 16+ 7.5) 
5 35 8 22.9+7.0,116 33 28.4+ 111 35 315+4.4 5.544 — 86+ 8.3) —3.1 
=— 32+4.5|— 56+ 45] —2.5 
Gruppe G II 
Stadt 
3 | 24 1 42+4.1/168 18 10.7+24) 48 6 125+48/— 65+48|— 83-4 6.3| —1.8 
28 2 71+4.8)175 23 131+2.6) 55 10 18.2+5.2)-— 7,1) —5.1 
5 26 2 7.7+5.2)214 34 15.94+2.5) 62 13 21.0+5.2)— 82+5.8|—13.3+ 7.4) —5 
Mpitt 6.9+3.1 10.9 4.0 —4.0 
Land 
3 | 40 38 7.5+42)102 17 16.7+3.7)120 21 17.5+3.5]— 9.2+5.6|]—10.0+ —08 
4 | 53 12 2264+5.7/119 19 160+3.4/129 18 140+3.1/+ 66+66/+ 86+ 6.5) +2 
5 35 2 18 15.5+3.4/111 17 162+3.5|— 98+5.2|—105+ 5.2) —0.7 
Mpigg =— — 4.0 +02 
Gruppe G Ill 
Stadt 
3 24 1 42+41/168 16 95+2.3/ 48 6 125+48!— 538+47|— 83+ 6.3 } 
4 128 O 00+3.6)175 15 86+2.1) 55 9 16.4+5.0}— 86+42|—164+ 6.2] —7.8 
5 | 26 1 388+3.8/214 34 159+2.5) 62 13 21.0+5.2] 6.4) —5.1 
= — 8-7+2.6| —14.0+ 3.6) —5.8 
Land 
3 | 40 1 25+2.5/102 10 98+29/120 13 10.8+28|/— 73+3.8|— 8.3+ —1 
4/53 5 94+40/119 17 143+3.2/129 12 934+26/— 49+51/+ O1+ 4.8) +5. 
5 | 35 2 574+59)116 16 138+32)111 14 12.6+3.]— 81+5.0)— 6.9+ 
Mpigz. —_ 6.8+2.7 | | 5.0 T 2.6) t 1.7 
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Tab. 84 Forts.) 


A B C Diff. A-B| Diff. A-C | Diff. B-C 
N G % N G % Ex N G % % tx % ex En 
Gruppe G IV 

Stadt 
24 1 42+41/168 11 65+1.9| 48 5 104+4.4) —23+4.5 | — 62+6.0| —3.9+48 
28 O 00+386)175 7 40415) 55 4 7343.5) —4.0+3.9 | — 73+5.0! —33+38 
26 O 00+3.8/294 21 98+20| 62 7 11.8+40| —9.8+43 | —11.3+5.5| —15+45 
Mp = —5-4425 | — 88+8.2 |) —2.9+2.6 

Land 
40 1 254+25/102 6 4 —344+34 | — 08+3.0|+26+28 
538-38) 8 674+23/1299 5 3941.7) —10+39 | + 18+3.6] +28+29 
35 1 29+28)116 5 43+1.9)111 7 6.3+2.3| —14+3.4 | — 34+3.6| —2.0+3.0 
= —1.9+2.1 | — 08+2.0) +14+17 


und Gruppe B herrscht ein sicherer Unterschied in es oe 
G I = — 113+3.s %) und G TIT (Mpir. = — 812.1 %) und 
ein wahrscheinlicher Unterschied (Mpitr = — %) in Gruppe 
G IV. Zwischen der Gruppe (A + AA) und der Gruppe C besteht 


ein sicherer Unterschied in den Gruppen G III (Mpit-=— 13.44 
+3.3 %) und G IV —= —85+2.8 %) sowie ein wahrschein- 
licher Unterschied in Gruppe G II (Mpirr. =—9s+t3.6 %). Ver- 


gleicht man die Gruppe (A+ AA) mit der zusammengefassten 
Gruppe B+ C, so finden wir einen sicheren Unterschied in der 


Gruppe G I (Mpir, = — 11.0+3.6 %), sowie in den Gruppen G III 
und G IV, ferner einen wahrscheinlichen Unterschied in der Gruppe 
G IL (Mpirs = — 6.7+2.7 %). Es kann demnach als sicher gelten, 


dass die Kinder der wohlhabenderen Familien in der Stadt weniger 
oft von Zahnhalskaries heimgesucht werden als die iibrigen Stadt- 
kinder. Zwischen den Kindern einer sozialen Mittelgruppe und 
den Kindern der dérmeren Bevélkerung hat sich kein Unterschied 
betreffs des Auftretens dieser Kariesform feststellen lassen. 

Bei den Landkindern findet man, wenn man die mittl. Diffe- 
renzen betrachtet, in allen Gruppen G prozentual weniger Kinder 
der Sozialgruppe A als der Gruppen B bzw. C, doch sind die 
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TABELLE 8. Vergleich des Vorkommens von Zahnhalskaries (Kinder der 

Gruppen G I—G IV) in den sozialen Gruppen (A + AA), B und C in der 

Stadt. (N = Anzahl der Kinder in den Sozialgruppen. G = Anzahl der 
Kinder in der betreffenden G-Gruppe.) 


. (A AA)—B|(A-+AA)—C | 
Alter | 
N G % % &y % % | % tn | 
Gruppe G I 
3 28 3 107+58| 229+61| —125+67 | —122+84 
42 6 143+5.4| 29.1+3.4] 255+5.9) —148+64 | —11.2+8.0 
5 54 13 241+5.8| 308+3.2| 32.3+5.9| — 6.7+66 | — 8278.3 
= —11.8+38 | —105+4.7 
Greppe Hl 
3 28 1 3.6+3.5| 10.7+2.4| 125+48] — 71+42 | — 89+5.9 
4 42 4 95+4.5] 18.1+2.6] 18.2+52| — 36+5.2 | — 87+6.9 
5 | 54 5 9.3+4.0| 15.9+2.5| 21.0+52] — 66+4:8 | —11.7+6.6 
Mp igs, = — 5.8+2.7 | — 9$8+3.7 
Gruppe | 
3 |28 1 36+35| 954+23| 125+48| — 59+42 | — 89+5.9 | 
4 42 1 24424] 86421] 164+5.0| — 62+32 | —14.0+5. | 
5 54 15.9425] 21.0+5.2} —122+35 | —173+5.8 | 
Mpiss. 8.1+2.1 —18.4+3.3 
Gruppe G Iv 
3 28 1 3.6+3.5| 6.5+19| 104+44| — 29+40 | — 6.8+5.6 
+ 142 O 00+28) 40+1.5) — | — 73 -4,2 
5 154 O O0+1.9] 9.8+2.0| 118+40] — 98+28 | —11.3+44 
Mp iss. 5.6--+1.9 | 8.5 2.8 


Unterschiede durchweg klein. Es lisst sich aber als wahrschein- 
lich erweisen, dass Gruppe A prozentual weniger Kinder in die 
Gruppe G III entsendet, als Gruppe B (Mpir. =—6s+2.7 %). 
Sonst lisst sich kein signifikanter Unterschied in dieser Beziehung 
zwischen den einzelnen Sozialgruppen auf dem Lande ermitteln. 
Aus Anlass der in Kap. 10 nachgewiesenen grésseren Karieshiu- 
fung betreffs der Milchschneidezihne bei Landarbeiterkindern, ver- 
glichen mit den Kindern von Landwirten, sind diese beiden Grup- 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 271 


pen auch auf das Auftreten der Zahnhalskaries hin miteinander 
verglichen worden. Es hat indessen kein diesbeziiglicher Unter- 
schied zwischen den Gruppen nachgewiesen werden kénnen. Unter 
den Kindern vom Lande ldsst sich méglicherweise eine gewisse 
Tendenz dahingehend erkennen, dass die Kinder der wohlhaben- 
deren Familien weniger oft an Zahnhalskaries erkranken. 

Die von Oravecz und anderen vertretene Anschauung, die Kin- 
der der Airmeren Bevélkerungsschichten wiirden am hiufigsten 
von Zahnhalskaries heimgesucht, hat sich an unserem Material 
nur zum Teil bestitigen lassen. Zwar zeigen erwiesenermassen die 
Kinder der wohlhabenderen Stadtfamilien diese Kariesform am 
seltensten. Man findet diese Form von Karies bei ihnen aber 
doch so hiufig, dass man sie nicht als fiir diese soziale Gruppe 
unwesentlich bezeichnen kann. Auch in ihren schwereren Formen 
tritt die Zahnhalskaries bisweilen bei den Kindern aus besserge- 
stellten Hiusern auf. Die Kinder der stidtischen sozialen Mittel- 
gruppe (Gruppe B), die nicht als Vertreterin der irmlichen Bevdl- 
kerung gelten kann, haben Zahnhalskaries im selben Ausmass 
wie die Kinder der sozial am ungiinstigsten gestellten Gruppe 
(Gruppe C). 

Auf dem Lande lisst sich kein deutlicher Unterschied zwischen 
den Kindern der Wohlhabenderen und den iibrigen Kindern erken- 
nen, wenn auch méglicherweise eine Andeutung in diesem Sinne 
vorliegt. Stadt und Land haben somit verschiedene Antworten 
auf die Frage nach dem Vorkommen der Zahnhalskaries in den 
einzelnen Sozialgruppen erteilt. Ahnliches konnte in bezug auf 
die Karieshiufung tiberhaupt festgestellt werden (vgl. S. 225). 
Es ist also klar, dass je nach dem Untersuchungsmaterial abwei- 
chender Bescheid iiber das Auftreten von Zahnhalskaries in ver- 
schiedenen sozialen Schichten erwartet werden kann. 

Das vorliegende Material eignet sich nicht zu einer ni&heren 
Analyse der Ursachen, weshalb die Karies in gewissen Fillen die 
Form der Zahnhalskaries annimmt. Es sei nur bemerkt, dass der 
Gebrauch eines Schnullers o. dgl., der in Zucker, Zuckerlésung 
oder Honig getaucht ist, der zuerst von STeEINBERGER und spiiter 
u.a. von OrAvecz als beitragende Ursache zur Entstehung von 
Zahnhalskaries angesprochen worden ist, in unserem Material keine 
nennenswerte Rolle zu spielen scheint. Bei der Erfragung der 


272 BERTIL ROOS 


Anamnese ist, besonders auf dem Lande, immer danach geforscht 
worden, wie es sich mit dem Gebrauch solcher Schnuller verhalte. 
Doch scheint diese Sitte oder Unsitte in den von der Untersuchung 
beriihrten Teilen Schonens nur in Ausnahmefillen vorzukommen. 

Zusammenfassung: Eine Untersuchung tiber das Auftreten der 
Zahnhalskaries (der sog. zirkularen Zahnhalskaries) an den Milch- 
zihnen ist auf die oberen Inzisiven und Cuspiden beschrankt 
worden. Die Untersuchung umfasste die Kinder bis zum Alter 
von 5 Jahren. 

Zahnhalskaries tritt schon im Alter zwischen 1°), und 2 Jahren 
auf, doch betrifft sie in diesem Alter nur die Inzisiven. Minde- 
stens einen Zahn mit Zahnhalskaries haben etwa 11% der 
Eineinhalbjihrigen, mindestens drei Ziihne sind bei etwa 7 % 
der Kinder dieser Altersgruppe angegriffen. Vereinzelt findet man 
schon in diesem Alter sog. Stummelzihne, die auf Zahnhalskaries- 
befall zuriickgefiihrt werden. In den folgenden Jahren zeigt das 
Auftreten von Zahnhalskaries ansteigende Tendenz. Von der 
Gruppe der Dreijihrigen ab tritt die Zunahme wenig hervor. Mit 
3, 4 und 5 Jahren haben etwa 24—30 % der Kinder mindestens 
einen durch Zahnhalskaries defekten oberen Schneide- oder Eck- 
zahn, und bei etwa 13—15 % der Kinder sind wenigstens drei 
von diesen Zihnen durch diese Kariesform angegriffen. Von den 
Zweijihrigen an sind auch die oberen Cuspiden nicht ganz selten 
angegriffen, und mit vier und fiinf Jahren zeigen sie fast ebenso 
hiufig wie die Inzisiven Zahnhalskaries. Die angegriffenen Cus- 
piden werden zum Unterschied von den Inzisiven selten total- 
kariés. Bei den Drei- und Vierjihrigen sind etwa 3—5 % der 
Inzisiven sog. Stummelzihne. Die schwersten Formen von Zahn- 
halskaries (mindestens drei Ziihne mit zirkulirem Kariesangriff 
oder mindestens drei Stummelzihne oder extrahierte Frontziihne) 
finden sich von der Gruppe der Dreijihrigen an in etwa 5—6 % 
(4s—7.3 %). Eine Weiterentwicklung des Kariesprozesses bei 
Zahnhalskaries (Zunahme der Anzahl von Fillen mit schwerer 
Zahnhalskaries und Zunahme der Anzahl von Stummelzihnen) 
findet nach dem vierten Lebensjahre nur in geringem Umfang 
statt, woraus zu entnehmen sein diirfte, dass das akute Stadium 
dieser Kariesform vorzugsweise auf die ersten 2—3 Jahre nach 
dem Durchbruch der oberen Inzisiven und Cuspiden entfillt. 
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Zahnhalskaries findet sich, auch in ihren schwereren Formen, 
bei Kindern aller Gesellschaftschichten. Die Stadtkinder aus 
wohlhabenderen Elternhaiusern haben jedoch weniger oft Zahnhals- 
karies als die iibrigen Stadtkinder. Auf dem Lande hat sich kein 
deutlicher diesbeziiglicher Unterschied nachweisen lassen. Im 
iibrigen hat sich zwischen Stadt und Land kein Unterschied hin- 
sichtlich des Vorkommens der Zahnhalskaries ergeben. 


18 


KAP. 14. 


Die Karieshiiufung bei vorzeitig geborenen 
Kindern. 


In Kapitel 2 wurde erwihnt, dass sich die Milehziihne grossen- 
teils schon intrauterin verkalken, dass aber die Inzisiven erst am 
Ende des zweiten Lebensjahres vollstindig verkalkt sind, die 
Molaren noch spiter. Es wire denkbar, dass bei zu friih geborenen 
Kindern dieser Verkalkungsvorgang eine Stérung erfiihre. G. Srein 
will auch gewisse Verkalkungsfehler an den Milchzihnen von zu 
friih geborenen Kindern beobachtet haben. Man kénnte sich den- 
ken, dass teils durch Stérungen des Verkalkungsprozesses der 
Zihne, teils dadurch, dass die Friihgeburten wihrend kiirzerer oder 
lingerer Zeit im ersten Lebensjahr und bisweilen auch nach dem 
ersten Lebensjahr in einem gewissen Schwiichezustand sich be- 
finden, Bedingungen vorhanden sein kénnten, die das Auftreten 
von Karies begiinstigten. Eine Untersuchung tiber das Vorkommen 
von Karies bei zu friih geborenen Kindern habe ich im Schrifttum 
nicht finden kénnen. 

Wenn es zu bestimmen gilt, welche Kinder bei der Geburt 
eine mangelnde Reife solchen Grades aufweisen, dass sie zweck- 
miissig als eine besondere Gruppe unterschieden werden kénnen, 
kann man nach verschiedenen Gesichtspunkten zuwege gehen. Am 
hiufigsten diirfte man wohl nunmehr nach einem Vorschlag von 
Yirreé das Geburtsgewicht den Ausschlag geben lassen. Kinder, 
die bei der Geburt weniger als 2500 g¢ wiegen, werden nach YLrrPé 
als zu friih geboren angesehen. Um eine gréssere Sicherheit bei 
dem Vergleich zwischen der Kariesfrequenz dieser vorzeitig ge- 
borenen Kinder und der Karieshiufung der mit Bestimmtheit aus- 
getragenen Kinder zu erzielen, wird der Vergleich hier mit den 
Kindern angestellt, die bei der Geburt mindestens 3000 g¢ wogen. 
Es ergibt sich also eine Zwischengruppe mit einem Geburtsgewicht 
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von mindestens 2500, aber unter 3000 g. Diese Zwischengruppe 
enthalt dann eine ganze Reihe von Grenzfillen, und zwar teils die 
leichtesten ausgetragenen Kinder, teils Kinder mit einem Geburts- 
gewicht von mindestens 2500 g, doch mehr oder weniger offenbar 
schlechterem Reifegrad, als ihn die ausgetragenen Kinder zeigen. 
IEinige Kinder mit unbekanntem Geburtsgewicht sind natiirlich 
hier ausgeschlossen worden. In den meisten Fillen, in denen das 
Geburtsgewicht angeblich weniger als 2500 g betragen hatte, hat 
dies in den Krankenhausblittern kontrolliert werden kénnen. 

In Tabelle 86 ist angegeben, wie viele Kinder in den einzelnen 
Jahresgruppen des Hauptmaterials auf die Gruppen der vorzeitig 
geborenen bzw. der sicher ausgetragenen Kinder entfallen. Ausser- 
dem verzeichnet die Tabelle die Anzahl der Kinder in der Zwischen- 
gruppe sowie die Anzahl der Kinder mit unbekanntem Geburts- 
gewicht. Zur Gruppe der ausgetragenen Kinder sind auch solche 
gezihlt worden, fiir die uns unbestimmtere Angaben iiber das 
Geburtsgewicht vom Typus »fast 4 kg» und »ungewoéhnlich grosses 
Kind» vorliegen. Betreffs der vorzeitig geborenen Kinder ist in 
einer besonderen Spalte angegeben, bei wie vielen von diesen das 
angegebene Geburtsgewicht hat kontrolliert werden kénnen. 

Wie aus dieser Ubersicht hervorgeht, sind von den Stadtkindern 
des Hauptmaterials 55 zur Gruppe der vorzeitig Geborenen gezahlt 
worden (=5.3+0.7 %) und auf dem Lande 29 (=2.7+05 %). Die 
Differenz zwischen Stadt und Land ist hier + 26+0.9 %. Da der 
Quotient Diff./ex 2.9 betriigt, ist es wahrscheinlich, dass es unter 
den Stadtkindern der hier untersuchten Altersgruppen tatsichlich 
prozentual mehr vorzeitig geborene Kinder gibt als auf dem 
Lande. Von den 84 Kindern der Gruppe vorzeitig Geborener 
konnten 70 (= 838 %) auf das Geburtsgewicht kontrolliert werden. 
Nach den Ergebnissen der in Kapitel 6 vorgelegten Untersuchung 
iiber die Zuverlissigkeit der Angaben tiber das Geburtsgewicht 
brauchen wir wohl kaum zu riskieren, dass mehr als eines oder 
héchstens zwei der iibrigen 14 Kinder in Wirklichkeit mehr als 


2500 ¢ gewogen haben. 

Der Vergleich der Karieshiufung in den beiden Extremgruppen 
(Geburtsgewicht < 2500 und > 3000 g) beschriinkt sich auf das 
Vorkommen kariéser Zihne sowie die Frequenz totalkariéser + 
extrahierter Molaren und oberer Inzisiven. Tabelle 87 gibt fiir 
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TABELLE 86. Verteilung der Kinder im Hauptmaterial nach dem Geburts- 


gewicht. (N = Anzahl der Kinder in den Altersgruppen.) 
| Geburtsgewicht 
Alter N | 
<= 2500 und - | mindestens 
<= 2500 2500 — 2995 3000 unbekannt 
Stadt 
3 | 20/ 12 wo 23 199 6 
4 | 258 13 12 | 22 218 5 
5 302 19 13 35 234 14 
6 244 11 11 21 207 a) 
S:e | 1044 | »D | 46 | 101 858 30 
Land 
| | 
3 262 | 3 2 25 222 12 
4 | 301 | 10 8 26 253 12 
>» | 2262 | 6 5 28 218 10 
6 | 260] 10 9 26 206 18 
S:e | 1085 | 9 | 24 105 899 | 52 


diese beiden Gruppen die Haufung karidser Zdhne teils im ganzen 
Milchgebiss, teils in den einzelnen Zahngruppen an. Stadt und 
Land werden getrennt verzeichnet. Weder in der Stadt- noch in 
der Landgruppe sind die gefundenen mittl. Differenzen gross. Der 
Quotient Diff./e, iiberschreitet nirgendwo den Wert 2.0. Die mittl. 
Differenzen fiir Stadt + Land sind nicht berechnet worden, denn 
schon ein fliichtiger Blick auf die Zahlen lisst erkennen, dass 
sich dadurch kein statistisch signifikanter Unterschied nachweisen 
liesse. Es hat sich also kein Unterschied in der Héufigkeit karidser 
Ziihne zwischen vorzeitig geborenen und ausgetragenen Kindern 
feststellen lassen. Die Frequenz an totalkaridsen + extrahierten 
Molaren und oberen Inzisiven in den beiden Gruppen wird in 
Tabelle 88 verglichen. Die mittl. Differenzen sind hier sowohl 
im stidtischen als im landlichen Material sehr klein. Ein Unter 
schied in der Frequenz totalkaridéser + extrahierter Molaren und 
oberer Inzisiven hat nicht festgestellt werden kénnen. Es ist jedoch 
zu bedenken, dass unser Material an Friihgeburten klein ist. Man 


| | 
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TABELLE 87. Vergleich des Vorkommens karidser Milchzthne bei friihge- 

borenen und ausgetragenen Kindern. (N = Anzahl der Kinder. n= Anzahl 
der beurteilten Zihne. K = Anzahl der karidsen Zdhne.) 


Kinder mit einem Geburts- | Kinder mit einem Geburts- Diff 
gewicht von < 2500 ¢g gewicht von => 3000 g ‘ 
Alter 
N n kK % En N n K % En % fy 
I. Sémtliche Zdhne. 
Stadt 
3 12 240 77 32.1+3.0 |199 3975 1197 301+0.7 |+ 2.0+ 3.1 
13 260 107 41.2+3.1 |218 4852 1794 412+08 |+ 00+ 31 
5 |19 361 189 524+2.6 | 234 4585 2341 51.1+0.7 | + 138-+ 2.7 
6 | 11 202 106 525435 |207 3678 2153 585+08 | — 60+ 3.6 
= — 1.6 
= 0-4 
Land 
3 3. 660 18 30.0-++5.9 |222 4431 1337 302+0.7 |— 02+ 6.0 
4 110 200 86 430435 |253 5051 1992 394407 |+ 36+ 3.6 
5 6 118 60 508+4.6 |218 4290 2043 476408 |+ 32+ 47 
6 10 176 102 580+3.7 |206 3696 1745 472+08 |+108-+ 3.8 
Mp = + 2.3 
19 
Il. Molaren. 


Stadt 


: | 12 96 53 552+51 [199 1587 781 49.2+18 |+ 60+ 5.2 
| 4 13 104 68 654+4.7 |218 1744 1174 67.3+11 |— 19+ 48 
5 | 19 152 114 75.0+3.5 |234 1872 1492 79.7+09 |— 47+ 3.6 
6 | 11 88 73 830+4.0 |207 1656 1410 851+0.9 | — 241+ 41 
vo 
| — 2.2 
0.3 
Land 
sis 9 37.5+9.9 |222 1773 817 461+1.2 | — 8.6-+10.0 
4 10 80 54 67.5-+5.2 |253 2024 1244 615+11 |+ 6.0-+ 53 
5 6 48 33 688+6.7 |218 1744 1260 722+11 |— 34+ 68 
6 10 80 70 87.5+3.7 |206 1648 1212 735+11 | +14.0-+ 3.9 


=> 2.0-+ 3.4 


9.6 


| 

| 

| | 

| | 

| | 

| | 

| 

| 

| 
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(Tab. 87 Forts. 


| | 

Kinder mit einem Geburts-| Kinder mit einem Geburts- Diff | 

gewicht von < 2500 ¢g gewicht von S 3000 g | ' 

Alter 

N n kK % e,| N n K % | | 

| 

IIT. Cuspiden. 

Stadt 

48 5 1044+ 44/199 796 80 101-+11]+ 45] 

4 1S 52 59/218 872 146 16.7+13]/+ 64+ 60] 

5 19 76 20 268+ 51/234 936 228 1.4 | + 5.2 | 

6 11 44 12. 27.3+ 6.7|207 828 281 339+1. |— 6.6-+ 6.9 

Mitr. +0.5+ 2.9 

9-2 | 

Land | 

3 12 3  25.0+12.5/222 888 88 9.91.0 | +15.1+12.5 | 

10 40 10 68/253 1012 189 18.7-+12 | 6.3-+ 6.9 | 

5 6 24 7 292+ 92/218 871 227 2614+15/+4+ 31+ 9.3 | 
6 10 40 14 35.0+ 75/206 824 180 21.8+14|+132+ 7.7 


+ 9.4 4.7 | 


IV. Obere Inzisiven. 
Stadt 


38 [12 48 15 313+ 67/199 795 265 333+1.7|— 20+ 69] 
+ 13 26 69/218 866 379 438+1.7|}+ 62+ 
5 19 71 43 60.6+ 58/234 919 469 510+16/+ 96+ 6.0 
6 | 11 42 14 338+ 738/207 718 365 508+19|—175+ 75 | 
Mpie.=— 09+ 3.4 | 
Mise. En 0.3 
Land 
| 8 ® 6 50.0+14.4/222 886 361 40.7-+16]+ 9.3+14.5 | 
40 18 450+ 7.9/253 1011 458 45.3+16|— 03+ 80| 
5 | 6 24 19 792+ 83/218 863 435 504+1.7/+288+ 85] 
6 | 9 34 14 412+ 84/198 720 310 431-18] — 19+ 86| 
Mpigg =+ 9.0-+ 5.1 | 

Mpitt./‘n = 1.8 | 
V. Untere Inzisiven. 

Stadt 

3 12 48 4 8.3+ 40/199 797 71 8.9-+1.0]— O6+ 4.1 | 
13 52 1 19+ 19/218 870 9% 109+11/— 90+ 22 
5 19 62 12 5.0/231 858 152 17.7+1.3 17+ 52] 
6 |11 2 7 81/179 476 97 204+18/+ 464 84) 
0.8-+ 2.6 | 
9-3 | 
Land 
3 8 12 00+ 83/222 884 71 80+09|— 80-+- 84] 
10 4 100+ 47/253 1004 101 101+09] — 01+ 48] 
5 6 22 1 45+ 44/217 812. 121 149+1.2] —104+ 46 | 
6 7 22 4 182+ 82/178 504 43 8.5—1.2|]+ 9.7-+ 8.3} 
= — 2-2-+ 3.4 
| 


| 
| 
| 
| 
| | 
| | 
| 
| 
| 
| 
| 
| 
| 2-0 | 
| 
| 
| 


TABELLE 88. Vergleich des Vorkommens totalkaridéser + extrahierter Milch- 
zdhne und oberer Milchschneidezihne bei friihgeborenen und ausgetragenen 


Kindern. (N= Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Zéthne. 
T + X = Anzahl der totalkariésen + extrahierten Ziéhne.) 
Kinder mit einem Kinder mit einem Diff 
Alter Geburtsgewicht < 2500 g | Geburtsgewicht = 3000 g : 

N n T+X % N n T+X % | % 

I. Molaren. 

Stadt 
3 12 96 2 199 1587 64 40+05 | — 19+1.5 
4 13 104 9 218 1744 206 118-08] — 31+29 
5 19 152 21 234 1872 448 23.9+1.0 | —10.1+3.0 
6 | 11 88 31 207 1656 495 299411 | + 5345.1 
Mp its, = 2.5-+1.7 

Land 
4 3 24 O 00+4.2 | 222 1773 47 274+04| — 2.7+42 
3 10 80 6 7.5+2.9 | 253 2024 140 69+06 | + 06+3.0 
5 6 48 1 218 1744 278 159+09 | —13.8+2.3 
6 10 80 29 206 1648 391 23.7+1.0 | +12.6+5.5 
Mp ise 0.8 +-2.0 
= 94 

II. Obere Inzisiven. 

Stadt 
3 12 48 4 83+40/199 795 35 44+07|] + 3.9+4.0 
4 13 52 0 00+1.9 | 218 866 26 30+06 | — 3.0+2.0 
5 19 71 2 28+2.0] 234 919 86 94+10] — 66+22 
6 11 42 8 190+61|207 718 46 64+09| +126+6.1 
= + 1.7-42.0 
= 9.9 

Land 
3 3 12 0 00+83 | 222 886 40 45+0.7 | — 45+8.4 
10 40 4 100+4.7 | 253 1011 81+05 |] + 69+48 
5 6 24 0 00+42] 218 863 46 538+08] — 5.3+42 
6 10 34 O 00+2.9 |] 206 720 28 39+0.7 | — 3.9+3.0 
= — 1.7+2.7 
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konnte daher nur erwarten, dass bei einem Vergleich wie dem 
obigen bloss bedeutendere Unterschiede zum Vorschein kommen 
wiirden. Man muss mit der Méglichkeit rechnen, dass ein grésseres 
Material evtl. andere Ergebnisse liefern wird als unsere Untersu- 
chung. 


Zusammenfassung: In einem ziemlich kleinen Material von Kin- 


dern mit einem Geburtsgewicht von unter 2500 g (vorzeitig ge- 
borenen Kindern) scheint die Karieshiiufung dieselbe zu sein wie 
bei Kindern mit einem Geburtsgewicht von mindestens 3000 ¢ 
(ausgetragenen Kindern). 


KAP. 15. 


Stillung und Karies des Milchgebisses. 


Von verschiedenen Seiten ist geltend gemacht worden, dass die 
Ernihrung der Siuglinge mit Muttermilch karieshemmend wirke. 
Die grésste einschligige Untersuchung stammt von Roser, der (1905) 
unter grossen Gruppen von Schulkindern und Musterungspflich- 
tigen (zusammen etwa 219 000 Personen) bei linger dauernder Er- 
naihrung mit Muttermilch eine geringere Durchschnittszahl kranker 
Zihne fand. Von den Zahlenangaben Roses sei erwiihnt, dass 4514 
Schulkinder in Deutschland, die nicht die Brust bekommen hatten, 
durchschnittlich 7.6 (= 30. %) schadhafte Zihne hatten, wiihrend 
1557 Brustkinder (iiber 12 Mon. Stillung) nur 6. (= 242 %) 
kranke Ziihne hatten. In einem ihnlichen, auf Betreiben Roses 
gesammelten schwedischen Material hatten 135 Flaschenkinder 
durehsechnittlich 7.3 (= 29.5 %) und 593 Brustkinder (Stillung iiber 
12 Mon.) 6. (=23.9 %) kariése Zihne. Indessen haben neben 
RoésE auch andere Untersucher an der Materialbeschaffung mitge- 
arbeitet, weshalb dieses weniger homogen zusammengesetzt sein 
kann. Ferner ist nicht ersichtlich, ob die Altersverteilung in den 
einzelnen, nach der Dauer der Stillung aufgestellten Gruppen die- 
selbe ist. Die Tendenz der Zahlen ist jedoch in den einzelnen 
Teilzusammenstellungen dieselbe, und dies scheint eine Stiitze fiir 


Roses Schlussfolgerungen darzustellen. Falls es richtig ist, dass 
sich die Muttermileh dahin auswirkt, dass die Zihne noch im 
schul- und wehrpflichtigen Alter weniger kariesanfillig sind, so 
kann man verschiedene Erklirungen dafiir suchen. Entweder kann 
man einen Mangelfaktor annehmen, dessen Fehlen die Méglichkeit 
eines Kariesbefalls steigern wiirde, oder auch dass Kinder, die 
befriedigend mit Muttermilch genihrt worden sind, wahrend ihres 


4 


282 BERTIL ROOS 


Wachstums besser vor verschiedenen Krankheiten geschiitzt sind 
und dass sich ein allgemein giinstigerer Gesundheitszustand auch 
in der Verfassung der Zihne spiegelt. Es ist auch denkbar, dass 
die Wirkung der Muttermilch ganz oder zum Teil nur eine schein- 
bare ist, und zwar weil die Brustkinder auch in anderer Beziehung 
besser versorgt werden. 

t6sE hat bei den Schulkindern nicht Milchgebiss und bleibendes 
Gebiss geschieden. Auch hat er keine Kinder im vorschulpflich- 
tigen Alter untersucht. Die Bedeutung der Muttermilch fiir das 
Auftreten von Zahnkaries im vorschulpflichtigen Alter ist nur 
vereinzelt erértert worden. Duranp fand bei Zwei- bis Sieben- 
jihrigen gleich oft Karies bei Kindern, die mindestens 6 Monate 
die Brust bekommen hatten, wie bei Kindern, die mindestens 
ebenso lange Kuhmilchmischungen erhalten hatten. Dagegen fand 
er Karies weit hiufiger bei Kindern, die wihrend des ersten 
Lebenshalbjahres mit gezuckerter Konservenmilch gefiittert wor 
den waren. Angaben von LeuTHoLp, WILLEKE und SenseEN iiber die 
EKinwirkung der Muttermilch auf die Kariesfrequenz erscheinen 
recht unsicher, weshalb sie hier nicht zitiert werden. Es kann 
nach den obigen Literaturangaben als ungeklirt gelten, welche 
Rolle die Stillung fiir den Kariesbefall der Milchzihne spielt. 

Trotzdem eine Gliederung des Hauptmaterials nach dem Grade 
der Stillung verhiltnismassig kleine Gruppen ergibt, diirfte ein 
Versuch, die Einwirkung der Muttermilch auf den Kariesbefall des 
Milchgebisses zu ermitteln, von Interesse sein. Man kann bei der 
Aufteilung des Materials von verschiedenen Gesichtspunkten aus 
vorgehen. Ich habe mich entschlossen, zwei Aussengruppen zu ver- 
gleichen. Die eine von diesen umfasst Kinder, die gar nicht oder 
nur ganz wenig von der Mutter gestillt worden sind (Gruppe S 0), 
die zweite umfasst solehe mit zufriedenstellender Stillung (Gruppe 
S 11). Eine als S J bezeichnete Zwischengruppe umfasst diejenigen 
Brustkinder, die nicht zu Gruppe 5S 0 oder 5 II gestellt werden 
konnten. Eine kleine Anzahl von Kindern mit ungeniigenden oder 
fehlenden Angaben iiber die Dauer der Stillung ist zu einer Gruppe 
S? zusammengefasst worden. 

Zur Gruppe 8S 0 gehéren die Kinder, die entweder gar nicht die 
Brust bekommen haben oder aber héchstens einen Monat lang. 
Als zufriedenstellend (Gruppe 8S Il) wurde die Stillung beurteilt, 
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wenn das Kind wenigstens 6 Monate lang ausschliesslich die Brust 
bekommen hatte. Zu dieser Gruppe sind auch die Kinder gezihlt 
worden, die entweder 5 Monate ausschliesslich die Brust und an- 
schliessend mindestens 3 Monate Zwiemilchernaihrung oder aber 
4 Monate ausschliesslich die Brust und dann mindestens noch 5 
Monate Zwiemilchernihrung bekommen hatten. Diese letztge- 
nannte Ernihrungsweise ist der ausschliesslichen Stillung mit 
Muttermilch wihrend 6 Monaten gleichgestellt worden. Kleinere 
Gaben Obstsaft und Gemiise, die besonders manche Stadtkinder 
bekommen hatten, sind bei der Beurteilung der Ernihrung unbe- 
riicksichtigt geblieben. Einige Fille mit langer Stillungsdauer 
sind, wenn keine zufriedenstellenden Angaben dariiber gemacht 
werden konnten, wie lange ausschliesslich die Brust gegeben 
wurde, in Gruppe 58 I untergebracht worden. 

Tabelle 89 zeigt die Gruppierung des Hauptmaterials nach den 
vorstehend entwickelten Prinzipien. Die Angaben sind fiir die 
einzelnen Sozialgruppen in der Stadt und auf dem Lande zusam- 
mengestellt worden, fiir jede Sozialgruppe wurden die Jahres- 
klassen der Drei- bis Sechsjihrigen zusammengefasst. Sowohl in 
der Stadt als auf dem Lande ist Gruppe § II am stirksten, und 
zwar umfasst sie 4ls+15 % bzw. 521t+15 % der betreffenden 
Gruppen. Die Gruppe 8 0 ist in der Stadt etwa gleich gross wie 
auf dem Lande (176t1.2 % baw. 154141 %). Die Anzahl der 
Kinder in der Gruppe 8 ? ist gering. 

In einer besonderen Abteilung der Tabelle 89 sind fiir die Grup- 
pen 8S 0 und 8 II Vergleiche zwischen den einzelnen Sozialgruppen 
angestellt. Eine graphische Darstellung der prozentualen Anzahl 
von Kindern der einzelnen Sozialgruppen in den Gruppen § 0, 8 I 
und 8 II gibt Abb. 24. Sowohl die Gruppe A als die Gruppe B 
in der Stadt weisen prozentual weniger Kinder der Gruppe 8S 0 


auf als die Sozialgruppe C (Diff. A—C——156+t42% und 
Diff. B— C =—9.s2+3.3 %). Dies bedeutet, dass die Kinder der 


Gruppe C hidufiger als in den iibrigen stddtischen Sozialgruppen 
gar nicht oder hichstens einen Monat lang die Brust bekommen. 
Im ldndlichen Material lisst sich zeigen, dass die Gruppe C mehr 
Kinder mit so hochgradig unbefriedigender Stillung enthdlt als 
die Gruppe B (Diff. B—C=—T2+2.3 %). Hinsichtlich der 
Kinder mit zufriedenstellender Stillung (Gruppe 8 II) /dsst sich 
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TABELLE 89. Die Grésse der Gruppen S 0,S 1, S ll und S ? in verschiedenen 
Sozialgruppen des Hauptmaterials. (A, B und C= soziale Gruppen. N = 


Anzahl der Kinder in den Sozialgruppen. S0, SI, SIl und S ? = Stillung 
verschiedenen Grades; siehe den Text.) 

Stadt 

A 106| 11 104+3.0| 45 425+48| 50 472+48| 0 0.0+0.9 | 

B 723) 117 16.2+1.4] 283 39.1+1.8| 301 41.6+1.8} 22 30+0.6 | 

215| 56 26.0+3.0| 70 326432] 85 395433) 4 19+089 | 

Se | 1044| 184 398 38.141. 436 418+15| 26 25+05 | 

Land 

A | 162] 23 142427] 76 469439] 63 389+38| 0 00406 | 

B | 434] 51 118+1.5| 130 300+22] 246 56.7+24| 7 16406 | 

C 93 19.0+1.8| 185 276+2.0] 256 524+238 10+0.4 | 

S:e | 1085 | 167 15.4411] 341 565 521+1.5/12 11+023 | 
Differenz in Gruppe 8 0 Differenz in Gruppe § II 
Stadt A—B=— 58+3.8 Stadt A—B=+ 5.6+5.1 | 
» A—C=—156+42 A—C=+ 77+58 | 
3—C=— 98+3.3 B—C=+ 21+338 | 
Land A—B=+ 2.1+3.4 Land A—B=—17.8+4.5 
A—C=— 48+3.3 A—C=—13.5+44 
3—C=— 72+23 B—C=+ 4.3+3.3 
Stadt—Land=+ 2.2-+1.6 | Stadt—Land=—1038-+2.1 


in der Stadt kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 
den einzelnen Sozialgruppen nachweisen. Auf dem Lande haben 


in den Gruppen B und C prozentual mehr Kinder ausreichend die 


Brust bekommen als in der Gruppe A (Diff. A— B=— 17.8+ 45 % 
und Diff. A—C =— 135+44 %). In Tabelle 89 wird auch das 


ganze stiidtische und liindliche Material in bezug auf die Ernihrung 


mit Muttermilch verglichen. Wie wir sehen, erhalten prozentual 


| 
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B-Gryq0e SI SZ 
Abb. 24. Die prozentuale Verteilung der Kinder nach dem Grade der Stillung 
mit Muttermilch (S 0, S I und S II) in den einzelnen Sozialgruppen. 


mehr Landkinder als Stadtkinder in befriedigendem Umfang Mut- 
termilch (Diff. Stadt—-Land = — 10.3+2.4 %). 

Die Zahlen betreffs der Ernahrung mit Muttermilch sind deshalb 
von Interesse, weil Untersuchungen itiber die Dauer der Stillung an 
einem nicht ausgewahlten Material bisher in Schweden nur zweimal 
angestellt worden waren (R6sE 1905 und Rupsere 1938). R6sE hat 
Angaben iiber die Dauer der Stillung betreffs Schulkinder an 
einer Anzahl von Orten in Sechweden (teils in kleineren Orten, teils 
auf dem flachen Lande) einholen lassen. Er ermittelte an den ver- 
schiedenen Orten eine durehsehnittliche Stillungszeit von mindestens 
8.3; und héchstens 15.7 Monaten. Ohne Muttermilch waren mindestens 
2.2% und héchstens 27.3; % dieser Kinder aufgezogen worden. In 
Deutschland war nach Roses Untersuchungen die Stillungszeit 
damals bedeutend kiirzer. RupBera hat eine Untersuchung iiber die 
Dauer der Stillung in Stockholm ausgefiihrt. Seine Unterlagen 
bekam er von Miittern, welche eine Kinderpoliklinik aufgesucht 
hatten oder in gewissen Gebiaranstalten entbunden worden waren 
(Mehrgebiirende). Rupseras Tabellen erlauben einen direkten Ver- 
gleich mit unserer Gruppe 8 0. 85 % der Stockholmer Kinder 
hatten héchstens 1 Monat die Brust bekommen. In unserm Material 
gehorten etwa 15.5—17.5 % der Gruppe § 0 an, also umfasst unser 
Material etwa 7—9 % mehr Kinder ohne oder mit héchst unbe- 
friedigender Stillung. 

Eine Mitteilung M6uLEerRs (1943) kénnte darauf hindeuten, dass 
in anderen Teilen Schwedens die Verhaltnisse betreffs der Ernahrung 
mit Muttermilech ungiinstiger sind. Er gibt an, dass von 142 Kindern 
und Jugendlichen bis zu 18 Jahren aus 51 Familien ‘einer Wald- 
gegend Mittelnorrlands 54 (—38 %) Flaschenkinder seien. Eine 
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TABELLE 90. Das Vorkommen karidser Milchgebisse in den Gruppen S 0 

und SIl. (N= Anzahl der Kinder. Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit 

Karies. S 0 und S Il entsprechen Stillung verschiedenen Grades; siehe 
den Text.) 


80 S Il Diff. 
Alter Kar Kar 
N Geb. EN N Geb 
| 
3 78 68 &872+38 | 227 191 841423 | +31+44 
4 80 77 87.5+3.7 | 269 25 948+14 | —7.3+40 
5 8 83 976t17 | 262 256 977409 | —O1+19 | 
6 108 107 99.1+0.9 227 225 99.1+06 | 0.0+1.3 | 
Mp iss. 1.1 1.6 


nahere Definition des Begriffes Flaschenkind gibt er in seiner 
kurzen Mitteilung jedoch nicht. 

In den Gruppen 8 0 und § II ist die Karieshiufung etwa die- 
selbe. Dies zeigt der Vergleich in Tabelle 90, wo die mittl. Diffe- 


renz in bezug auf die Frequenz karidser Gebisse —1itlio % 
betrigt. 


EKinen Vergleich zwischen der Hiiufung karidser Zdéhne in den 
Gruppen 8 0 und § I bietet Tabelle 91. Stadt und Land sind hier 
nicht getrennt vorhanden, da die Muttermilch in der Stadt und 
auf dem Lande die gleiche Wirkung haben diirfte. Tabelle 91 wird 
ergiinzt durch Abb. 25. Sowohl bei Beurteilung des ganzen Milchge- 
bisses als der Molaren und der Cuspiden finden wir in allen Jahres- 
gruppen prozentual weniger kariése Zihne bei den Kindern mit 
ausreichender Stillung (Gruppe 8S I]). Beziiglich der Cuspiden ist 
der Unterschied zwischen den Gruppen 8 0 und § ILI statistisch 
wahrscheinlich (Mpirr, = + 7.61.3 %, Quotient — 5.8). Die 
mittl. Differenzen, die sich fiir das ganze Gebiss und die Molaren 
ergeben, sind dagegen statistisch nicht signifikant (Mpir/¢n = 4.1 
bzw. 2.4). Hinsichtlich der Inzisiven hat sich kein Unterschied 
zwischen den beiden Gruppen feststellen lassen. Es ist also wahr- 
scheinlich, dass die Kinder, die in ausreichendem Masse die Brust 
bekommen haben, weniger karidse Cuspiden zeigen werden als die 
Kinder, die gar nicht oder nur kurze Zeit gestillt worden sind. 
Betreffs der Molaren ist eine gleichsinnige Tendenz zu erkennen. 
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TABELLE 91. Das Vorkommen karidser Milchzthne in den Gruppen S 0 und 
SII. (N = Anzahl der Kinder. n = Anzahl der beurteilten Ziéhne. K = Anzahl 
der karidésen Zihne. S 0 und S Il entsprechen Stillung verschiedenen Grades; 


0 | II Diff. 
Alter 
I. Sémtliche Zdhne. 
3 78 1558 540 34.7+1.2 | 227 4528 1347 29.7+0.7 | + 5.0+1.4 
4 80 1599 673 421-+1.2 | 269 5376 2184 40.6+0.7 | + 1.5+1.4 
5 85 1664 843 50.7-+1.2 | 262 5117 2497 488+0.7 | + 19+14 
6 108 1939 1084 55.9+1.1 | 227 4054 2140 528+08 | + 31+14 
Mp iss. = 2.9-+-0.7 
= 41 
Il. Molaren. 
3 78 624 320 513+2.0 | 227 1809 857 47.4+12 | + 39+2. 
4 80 640 430 67.2+1.9 | 269 2152 1372 63.8-+1.0 | + 34+2.2 
5 85 680 522 768+1.6 | 262 2096 1591 759+09 | + 09+1.8 
6 108 864 704 81.5+1.3 | 227 1816 1458 80.3-+-0.9 | + 1.2-+1.6 
= 24 -1.0 
» 
=24 
Ill. Cuspiden. 
8 | 78 «6312 51 16.3-+2.1 | 227 908 71 | + 85+23 
4 | 80 320 75 23.4+2.4 | 269 1076 182 16.9+1.1 |] + 65+2.6 
| 8 340 92 27.1424 | 262 1048 243 23.2118 | + 3972.7 
6 |108 482 155 359+23 | 227 908 221 243+1.4] +11.6+2.7 
= 7.6+1 3 
IV. Obere Inzisiven. 
3 | 78 310 132 “423+28] 227 906 354 391-+16| + 32+3.2 
4 80 320 133 416128 | 269 1075 504 46.915] — 53+32 
5 85 330 175 530+2.7 | 262 1023 524 51.2-+1.6 1.8+3.1 
6 | 105 388 191 49.2+2.5 216 782 382 48.8-+1.8 ~ 0.4+3.1 
M Diff. 0.03 1.6 
Mise, 0.02 
V. Untere Inzisiven. 
3 78 312 37 =11.9-+1.8 | 227 905 65 7.2-+0.9 + 4.7-+-2.0 
4 80 319 35 «11.0-+1.8 | 269 1073 126 11.7-+1.0] — 07-21 
5 | 8 314 54 172421) 260 950 139 146+12 + 26124 
) é 13.3+2.1 197 548 79 4 
1 


2 
14.4+1.5 | — 1. 
1 


|| 
= 13 | 
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Abb. 25. Das Vorkommen kariéser Milechziihne in den Gruppen 80 (— 
und SII (-----). 


In Tabelle 92 ist die prozentuale Anzahl der totalkaridsen Mola 
ren sowie der totalkaridsen + extahierten Molaren und oberen Inzi 
siven in den Gruppen 8 0 und 8 Il verglichen worden. Sowohl 
totalkariése als totalkariése + extrahierte Molaren sind in siimt- 
lichen Jahresgruppen der Gruppe 8 II prozentual seltener. Hin- 
sichtlich der totalkariésen Molaren ist der Unterschied zwischen 
S 0 und 8 II statistisch wahrscheinlich + 41+0.8 %, 
Quotient = 5.1). Zihlt man auch die extrahierten Molaren 
mit, so ist die mittl. Differenz kleiner, nimlich + 3.2+0.s %, und 
der Quotient Mpi/en erreicht dann nur den Wert 4.0, was keine 
Folgerung auf einen statistisch wahrscheinlichen Unterschied er 
laubt. Méglicherweise hatte sich ein statistisch signifikanter Unter 
schied gezeigt, wenn ein grésseres Material zur Verfiigung ge- 
standen hatte. Totalkariése + extrahierte obere Inzisiven sind in 
den Gruppen 8 0 und 8S II etwa gleich haufig (Mpirep = + 1.0+0.8%). 
Es zeigt sich also eine entschiedene Tendenz, dass die Molaren bei 
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TABELLE 92. Das Vorkommen totalkariéser Milchmolaren und totalkarié- 

ser + extrahierter Milchmolaren und oberer Milchschneidezihne in den 

Gruppen S 0 und S II. (N = Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten 

Zihne. T = Anzahl der totalkaridsen Ziéhne. X = Anzahl der extrahierten 

Zihne. S 0 und S Il entsprechen Stillung verschiedenen Grades; siehe 
den Text.) 


0 Il Diff. 
Alter |- 
N n I % N n T % % 
I. Totalkariise Molaren. 

3 | 7 624 382 51+09| 227 1809 53 29704] +2271. 

4 |} 80 640 7 11.7+1.8| 269 2152 163 76+06) +41+1.4 
5 | 85 680 142 209416] 262 2096 346 165408) +44+18 | 
6 | 108 864 249 288+1.5| 227 1816 419 23.1+1.0} +5.7+18 | 


Mpisy. +0.8 


Alter | N a ‘ay n T+X % En 
Il. Molaren. 

| 8 78 624 3 5.4+0.9| 227 1809 58 32404] +2.2+1.0 

4 80 640 78 12.2+1.3] 269 2152 194 90+06) +3.2+1.4 

8 680 150 221+1.6] 262 2096 395 188+09| +3.3+1.8 

108 864 265 30.7+1.6] 227 1816 486 268+10| +3.9+1.9 


=-T 3.2-+0.8 
= 40 


| Alter N n T+X % «,} N n T+X % En | % &, 
Ill. Totalkaridse+eatrahierte obere Inzisiven. 
3 78 21 6.8+1.4| 227 906 438 4.7+0.7| +2.1-+1.6 
80 320 10 31+1.0] 269 1075 41 3.8+0.6| —0.7-+1.2 
5 85 330 26 7.9+1.5| 262 1023 64 6.3+0.8| +1.6--1.7 
6 105 388 26 6.7+1.3| 216 782 45 5.8-+0.8 +0.9+1.5 | 


| 


Kindern, die gar nicht oder praktisch gar nicht die Brust bekom- 
men haben, die Molaren hédufiger véllig durch Karies zerstért wer- 
den als bei Kindern, die in zufriedenstellendem Masse gestillt wor- 
den sind. Abb. 26 veranschaulicht graphisch die Frequenz total- 
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Abb. 26. Das Vorkommen totalkariéser Milchmolaren und totalkariéser + 

extrahierter oberer Milchschneidezihne in den Gruppen SO ( und 
SII (----- ). 


kariéser Molaren und totalkariéser + extrahierter oberer Inzisiven 
in den Gruppen 8 0 und § II. 

Es scheint also, als ob Kinder, die in befriedigendem Umfang 
die Brust bekommen, hinsichtlich der Karies des Milchgebisses ein 
wenig giinstiger gestellt wiren als Kinder, die nicht die Brust 
bekommen. Ob dies in héherem oder geringerem Grade auch auf 
das bleibende Gebiss zutrifft, was nach Roses Untersuchungen nicht 
unglaublich erscheint, kann im Rahmen dieser Untersuchung nicht 
erértert werden. Der Volistindigkeit halber sei erwihnt, dass ver- 
schiedene Autoren darauf hingewiesen haben, dass die Kiefer- 
arbeit, die der Siugling beim Trinken an der Mutterbrust leisten 
muss, einen giinstigen Einfluss auf die Entwicklung der Kiefer 
und der Zahnanlage habe (Kienrorpr, Mtnen). Man spricht in die- 
sem Zusammenhang von einer trophischen Reizung des Kiefer 
skeletts. 


Zusammenfassung: Ein Vergleich zwischen dem Kariesbefall der 
Milchziihne von Kindern, die gar nicht oder nur ganz kurz2 Zeit 
(héchstens einen Monat) die Brust bekommen haben, und dem von 
Kindern, die zufriedenstellend gestillt worden sind (mit gewissen 
gveringeren Modifikationen ausschliessliche Ernihrung mit Mutter- 
milch wihrend mindestens 6 Monaten) hat keine gréssere Ver- 
schiedenheit in dieser Beziehung zwischen den beiden Gruppen 
ergeben. Doch ist eine Tendenz im Sinne geringerer Hiufigkeit 
kariéser Cuspiden sowie eine schwiichere gleichsinnige Tendenz 
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in bezug auf Molaren und totalkariése Molaren zugunsten der 
Brustkinder festzustellen. 

Von sozialmedizinischem Interesse sind auch gewisse Feststel- 
lungen tiber die Dauer der Stillung in den verschiedenen Sozial- 
gruppen. Geniigend lange Stillung ist auf dem Lande hiufiger 
als in der Stadt (etwa 52 % gegeniiber etwa 42 %). Auf dem 
Lande werden prozentual weniger Kinder der sozial Besserge- 
stellten ausreichend mit Muttermilch ernihrt als in den iibrigen 
Sozialgruppen. Ganz ohne Muttermilch oder mit nur kurzer Stil- 
lung werden am hiufigsten die Kinder der irmsten Bevélkerungs- 
kreise in der Stadt wie auf dem Lande aufgezogen. 


KAP. 16. 
Rachitis und Karies des Milchgebisses. 


In der Diskussion iiber die Atiologie der Zahnkaries haben in 
den beiden letzten Jahrzehnten die Vitamine einen beachtlichen 
Platz eingenommen. Zahlreiche Untersuchungsreihen an Menschen 
und Tieren liegen vor. Im Vordergrunde steht jetzt das Vitamin D. 

Zahlreiche Forscher haben geltend gemacht, dass fiir den struk 
turalen Aufbau der Milchzihne und dadurch auch fiir deren Wider- 
standskraft gegen Kariesbefall die Erniihrung der Mutter wihrend 
der Schwangerschaft eine wichtige Rolle spiele (MELLAnBy, EULER 
und Werner, UrBAN und andere). Besonders der Mangel an Vita- 
min D wirke hemmend auf die Verkalkung der Milchzahnkronen 
ein, die grésstenteils im Mutterleibe vor sich geht. JuNDELL und 
Biting haben indessen in einer Versuchsreihe keine geringere Fre- 
quenz des Kariesbefalls der Milchzihne von Kindern, deren Miitter 
wiihrend der Schwangerschaft zusiitzliches Vitamin D in Form von 
Fischlebertran oder Vigantol erhalten hatten, feststellen kénnen. Die 
fraglichen Miitter bekamen Vitamin D auch wihrend des Stillens. 
Der Verf. hat in der Absicht, nach Méglichkeit eine ihnliche Unter- 
suchung durchzufiihren, bei Erhebung der Anamnese auch gefragt, 
ob die Mutter wihrend der Schwangerschaft und beim Stillen zu 
siitzlich Vitamin D genommen habe. Auch der Verzehr von Kalk 
priiparaten wihrend Schwangerschaft und Stillen ist verzeichnet 
worden. Es zeigte sich aber, dass nur wenige Miitter ihre Kost 
auf diese Weise erginzt hatten. Zusitzliche Vitamin-D-Gaben 
hatten wihrend der Schwangerschaft in der Stadt nur 5 Miitter 
(= 4.7 %) der Sozialgruppe A bekommen, 9 Miitter (— 1.2 %) der 
Gruppe B und keine in Gruppe C. Auf dem Lande entsprechend 
5 Miitter (— 3.1 %) in Gruppe A, 3 Miitter (= 0.7 %) in Gruppe B 
und keine in Gruppe C. Wihrend des Stillens hatten 4 Miitter 
(= 0.6 %) in der Stadt und eine (— 0.2 %) auf dem Lande zusitz 
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liche D-Vitamingaben bekommen. Kalkpriparate waren etwas 
hiufiger verabfolgt worden, nimlich wihrend der Schwangerschaft 
in 26 Fallen (=24.5 %) der stidtischen A-Gruppe, in 43 Fillen 
(= 5.9 %) der Gruppe B sowie in 2 Fillen (= 0.9 %) der Gruppe C, 
entsprechend auf dem Lande in 20 Fallen (— 12.3 %) der Gruppe 
A, 12 (= 2.s %) der Gruppe B und in keinem Falle der Gruppe C. 
Wihrend des Stillens haben 28 Miitter des stiidtischen und 3 des 
lindlichen Materials Kalkpriparate genommen. Die Anzahl der 
Fille mit diesen Zusiitzen wiihrend Schwangerschaft und Stillen 
ist so gering, dass eine Analyse des Kariesvorkommens bei den 
betreffenden Kindern kaum in Frage kommen kann. In mehreren 
Fallen hatten tibrigens die Miitter nur unbedeutende Mengen D- 
Vitamin- und Kalkpriparate bekommen. Die Angaben dariiber, 
welches Priparat genommen worden war, sowie in welcher Menge 
man es verzehrt hatte, waren verschiedentlich recht unbestimmt. 
Auch dies hat dazu beigetragen, dass die etwaige Einwirkung des 
D-Vitaminverzehrs der Miitter auf die Ziihne der Kinder nicht 
niher studiert werden konnte. 

‘inige Autoren haben geltend gemacht, dass Kinder, die Rachitis 
gehabt haben, einen stirkeren Kariesbefall der Milchzihne zeigten 
als Kinder ohne diese Krankheit. Sisson und Wotrsonn (1923) 
fanden bei Kindern im Alter zwischen 10 Monaten und 13 Jahren 
mit »ausgeprigter Rachitis» einen starken Kariesbefall besonders 
der Milchmolaren, und sie bringen dies mit der Rachitis in Zusam- 
menhang. Hess und Aspramson (1931) fanden mehr kariése Milch- 
zihne, besonders Milchmolaren, bei einer Gruppe von Drei- bis 
Neunjihrigen, die mit Bestimmtheit Rachitis gehabt hatten, als bei 
einer Gruppe von Kindern, die durch Fischlebertran vor dieser 
Krankheit geschiitzt worden waren. Im Jahre 1934 veréffent- 
lichten dieselben Autoren zusammen mit Lewis die Ergebnisse 
einer weiteren Untersuchung an einen griésseren Material. Auch 
jetzt konstatierte man erhéhten Kariesbefall der Milchmolaren in 
der Rachitisgruppe. Kirscu und Rosensaum (1932) verglichen zur 
Zeit des Zahnwechsels die Karieshiufung bei einer Gruppe von 
Kindern, die friiher eine schwere Rachitis gehabt hatten, und einer 
Gruppe von Kindern, die in den beiden ersten Lebensjahren vor 
Rachitis geschiitzt worden waren und bei genauer Kontrolle keine 
Zeichen dieser Krankheit aufgewiesen hatten. Bei den Kindern, 
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die eine schwere Rachitis durchgemacht hatten, war das Milch- 
gebiss in stiirkerem Masse durch Karies zerstért. Mackay und Rose 
(1931) fanden etwa die gleiche Karieshiufung bei Kindern, die 
mit Bestimmtheit Rachitis gehabt hatten, und bei Kindern, die 
keine Zeichen dieser Krankheit an den Tag gelegt hatten. FeriLer 
(1913) kam zu dem Schluss, dass zirkulire Zahnhalskaries wahr- 
scheinlich in einem Zusammenhang mit Rachitis stehe, was jedoch 
z. B. von Oravecz nicht hat bestatigt werden kénnen. 

Man hat das Problem des Zusammenhangs zwischen Rachitis 
und Karies auch in der Weise angefasst, dass man die Wirkung 
der Rachitisprophylaxe auf den Kariesbefall studiert hat. JuNDELL 
und Bittine (1939) fanden keinen héheren Kariesbefall der Milch- 
zihne bei Kindern, die im Saiuglings- und Kleinkindesalter Rachitis- 
prophylaxe mit Fischlebertran oder Vigantol genossen hatten, als 
bei Kindern, bei denen nichts zur Rachitisvorbeugung geschehen 
war. Von Interesse ist eine Mitteilung von Primvz und Scaray 
(1938) iiber das Ergebnis einer allgemeinen Rachitisvorbeugung, 
die 1928 in Bonn auf Betreiben von Kanrorowicz eingefiihrt wurde. 
Diese bewirkte eine Senkung der Rachitisfrequenz von 40 auf 2 % 
und ein Verschwinden hypoplastischer 1. permanenter Molaren. 
1934 und 1935 war. jedoch die Karieshiufung bei den Schulan- 
fiingern die gleiche wie friiher. 

Wie man sieht, liegen also einander widersprechende Angaben 
iiber den in verschiedenen Untersuchungen gefundenen Zusammen- 
hang zwischen Rachitis und Karies vor. Es erscheint daher am 
richtigsten anzunehmen, dass D-Vitaminmangel jedenfalls keine 
entscheidende Rolle als kariesitiologischer Faktor betreffs des 
Milchgebisses spielt. Einige Autoren weisen indessen auf die Még- 
lichkeit hin, dass ein D-Vitaminmangel im Mutterleibe oder spiter 
zu einer mangelhaften Verkalkung der Ziihne fiihre, was im Ge- 
folge habe, dass sich ein Kariesbefall dieser Ziihne schneller aus- 
breite (siehe z. B. HELLNER). 

Dass die etwaige Rolle des Vitamins D als vor Karies schiitzen- 
der Faktor gleichwohl immer noch recht aktuell ist, hingt mit 
einigen Untersuchungen zusammen, in denen man zeigen zu kénnen 
meinte, dass ein Zusatz von Vitamin D zur Kost die Anzahl neuer 
Kariesangriffe begrenzen kénne (MELLANBY, Pattison und Provup, 
1924, MeLtansy und Parrtison, 1926, MeLLAnsy, 1934, Medical 
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Research Council, 1936, sowie AnpEerson, WILLIAMS, HALDERSON, 
SOMMERFELDT und AGNeEw, 1934). Alle diese Untersuchungen griin- 
den sich auf vergleichende Beobachtungen an verschiedenen Kin- 
dergruppen mit und ohne D-Vitaminzusatz zur Kost. Indessen 
sind MeLLAnBys Untersuchungen lebhafter Kritik ausgesetzt wor- 
den. McCuLLocn weist darauf hin, dass die Grundkost in den ein- 
zelnen Versuchsgruppen nicht vergleichbar sei. Werawer, der 
mehrere Einwinde gegen MELLANBYs Schlussfolgerungen erhebt, 
weist u. a. darauf hin, dass geringere Unterschiede in der Alters- 
verteilung der einzelnen Versuchsgruppen zu bedeutenden Unter- 
schieden in der Karieshiufung Anlass geben kénnen. Broperick 
unterstreicht die Gefahr, aus kleinen Zahlen zu weitgehende 
Folgerungen zu ziehen. Medical Research Council meint MELLANBYs 
Folgerungen iiber das Vitamin D als vor Karies schiitzendem Faktor 
in drei Untersuchungsreihen bestatigt zu haben. Von diesen Reihen 
ist besonders eine fiir uns von Interesse, da die untersuchten 
Kinder im vorschulpflichtigen Alter standen (bei Beginn des Ver- 
suchs waren sie zwischen 2 und 5 Jahre alt). Doch sind gewisse 
Einwinde gegen die Folgerungen am Platze. Zwar sind sie stati- 
stisch gepriift, doch hat man mit zu giinstigen mittl. Fehlern ge- 
arbeitet. Dazu kommt, dass man zwei Kontrollgruppen gehabt hat, 
von denen die Kinder der einen zusitzlich Olivenél und die der 
anderen Sirup bekommen haben. Die erstere Kontrollgruppe hatte 
wenig mehr Karies als die D-Vitamingruppe, wihrend die Kinder, 
die den Sirupzusatz bekommen hatten, einen héheren Kariesbefall 
zeigten. Mit demselben Recht hitte man die Schlussfolgerung so 
formulieren kénnen, dass die Kinder, die Sirup bekamen, die 
grésste Karieshiufung zeigten. Ausserdem ist es ungewiss, ob 
die gefundene Differenz so gross ist, dass ein gesicherter Unter- 
schied vorliegt. ANpERSON und Mitarbeiter haben eine sehr sorg- 
filtige Untersuchung an Zwei- bis Sechsjihrigen durchgefiihrt, von 
denen eine Gruppe ein Jahr lang zusiitzlich Vitamin D in Form 
von Viosterol erhielt. Die Schlussfolgerung der Autoren, dass die 
Kinder, die Vitamin D bekommen hatten, im Vergleich zu den 
Kontrollkindern weniger neue Kariesangriffe sowohl des Milchge- 
bisses als der bleibenden Ziihne zeigten, sowie dass der Karies- 
prozess bei den erstgenannten Kindern von weniger progressiver 
Natur war, stiitzt sich auf Berechnungen der mittl. Fehler. Was das 
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Auftreten neuer Kavititen betrifft, bieten die mitgeteilten Zahlen 
keine Méglichkeit zu entscheiden, wie die mittl. Fehler berechnet 
worden sind. Eine Berechnung der prozentualen Anzahl von Kin- 
dern mit neuen Kavititen scheint jedoch zu zeigen, dass mehr 
Kinder der Kontrollgruppe neue Kariesangriffe aufwiesen als in der 
Viosterolgruppe. Ahnliche Versuche mit Viosterol hat Bropsky 
(1933) an Vier- bis Sechszehnjihrigen ausgefiihrt (die Ergebnisse 
sind auch von ScHOENTHAL und Bropsky, 1933, veréffentlicht). Ein 
Teil der Kinder bekam statt des Viosterols Héhensonne. Die Kin- 
der waren in Gruppen mit guter und mangelhafter Grundkost 
eingeteilt. Bei guter Grundkost fanden die Autoren keinen Unter- 
schied in der Frequenz neuer Kariesangriffe zwischen Kindern mit 
und ohne D-Vitaminzusatz. Bei mangelhafter Diit zeigte die unge- 
schiitzte Gruppe erhéhten Kariesbefall. Die einzelnen Versuchs- 
gruppen sind relativ klein und die Autoren ziehen dementsprechend 
keine weittragenden Schliisse. Day und Sepwicu (1934) haben in 
einer sorgfiltigen Studie an Schulkindern, unter Beschriinkung auf 
die bleibenden Zihne, keinen giinstigen Einfluss des D-Vitamin- 
zusatzes merken kénnen. 

Der Behauptung, dass das Vitamin D eine wichtigere Rolle als 
karieshemmender Faktor spiele, haben mehrere Autoren, wie MELLE, 
FRIEL und SHaw, TURKHEmM und LaBanp, entgegengehalten, dass z. B. 
in Siidafrika und auf Hawaii (Jones und Mitarb.), wo die Rachitis 
so gut wie unbekannt ist, doch eine hohe Kariesfrequenz besteht. 


In mehreren der vorstehend genannten Versuche ist das Vitamin D 
in Form von Fischlebertran verabfolgt worden. Dies enthalt be- 
kanntlich ausser Vitamin D auch Vitamin A. Friiher hat man auch 
die etwaige Rolle des Mangels an Vitamin A als Karies auslésender 
Faktor erértert. Heute scheint man einig darin zu sein, dass dieses 
Vitamin ohne Einfluss auf die Karies ist (BLock). 

In Anbetracht der ungleichsinnigen Ergebnisse, welche die vor- 
genannten Untersuchungen geliefert hatten, muss es als unent- 
schieden gelten, ob dem Vitamin D wirklich, wie es gewisse Autoren 
behauptet haben, eine nennenswerte Rolle als schiitzender Faktor 
vor Kariesbefall der schon durehgebrochenen Zihne mit fertig 
verkalkten Kronen zukommt. 


— 
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Bei der Materialbeschaffung hat der Verf. das Vorhandensein 
von Rachitisstigmata beurteilt, und bei Erhebung der Anamnese 
ist vermerkt worden, ob die Kinder in den beiden ersten Lebens- 
wintern Rachitisprophylaxe bekommen hatten. Dies geschah in 
der Absicht, wenn méglich ein Material zur Beurteilung des Zu- 
sammenhanges von Rachitis und Karies zu gewinnen. Das auf diese 
Weise zusammengebrachte Material diirfte die Méglichkeit bieten 
einen Vergleich durchzufiihren zwischen der Karieshiufung teils bei 
Kindern, die mit Sicherheit oder grosser Wahrscheinlichkeit Rachitis 
gehabt haben, und Kindern, die, soweit bekannt, diese Krankheit 
nicht gehabt haben, teils bei Kindern, die relativ gut vor Rachitis 
geschiitzt worden sind, und Kindern ohne Rachitisschutz. Die Beur- 
teilung leichterer Skelettverinderungen ist, wie es in Kap. 4 schon 
angedeutet ist, keineswegs einfach, und es macht sich leicht ein 
starkes subjektives Moment geltend. Die Grenze zwischen Physio- 
logischem und einwandfrei Pathologischem fliesst z. B. betreffs der 
Symptome Rosenkranz, Epiphysenauftreibungen und Knochenauf- 
lagerung an den Tubera frontalia et parietalia. Eine Reihe leichterer 
Brustkorbdeformititen, wie leichte Harrisonsche Furche, seitliche 
Abplattung, leichtere Rippendeformititen in Brustbeinnaihe kénnen 
Folgen einer Rachitis sein, doch kénnen sie auch andere Ursachen 
haben. So muss man damit rechnen, dass sich die Harrisonsche 
Furche bei schwereren Erkrankungen der Luftwege mit Atem- 
beschwerden, z. B. Asthma und Pertussis, auch ohne gleichzeitige 
Rachitis entwickeln kann. Andere Thoraxdeformititen kénnen 
sicherlich infolge einer auf nicht rachitischer Grundlage stehenden 
Erweichung der Rippen auftreten. Eine solche nicht rachitische 
Rippenerweichung ist von Hess beschrieben worden. JUNDELL hat 
bei einer Reihe von Kindern mit Rachitisprophylaxe in den 15 
ersten Lebensmonaten leichte Brustkorbdeformititen festgestellt. 
JOHANNSEN beschreibt einen Fall, der nach einer ausgeheilten leichten 
Rachitis eine nicht rachitische Knochenerweichung an der Vorder- 
seite des Brustkorbes aufwies, was die Entwicklung einer Trichter- 
brust und Pectus carinatum zur Folge hatte. Die Beurteilung der 
Skelettsymptome hat also unter Beachtung dieser Verhiltnisse 
mit grosser Vorsicht geschehen miissen. Eine Gruppierung des 
Materials in bezug auf die festgestellten Skelettsymptome ist nach 
folgenden Regeln vorgenommen worden, die, was »sichere» 
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Rachitiszeichen betrifft, bedeutend strenger sind als diejenigen, 
die bei Aahnlichen Untersuchungen z. B. von Koster, Rustune und 
Branver befolgt worden sind. 

Eine Gruppe R + bilden Kinder mit 1) deutlich ausgebildeter 
Harrisonscher Furche ohne schwerere Infektion der Luftwege, wie 
Bronchopneumonie, Asthma oder Pertussis in der Anamnese; 
2) deutlich entwickeltem Pectus carinatum; 3) sichtbarem Rosen- 
kranz; 4) Kombination verschiedener Skelettsymptome wie deut- 
lichen Rosenkranzes und leichter Harrisonscher Furche oder 
Epiphysenauftreibung und stirkerer Krummbeinigkeit. Unter den 
Fillen, die der Gruppe R + zugeteilt worden sind, bilden Kinder 
mit Harrisonscher Furche allein oder in Kombination mit anderen 
Skelettsymptomen die Mehrzahl. Betreffs der Fille mit Pectus 
carinatum ist hervorzuheben, dass dieses Symptom seit alters her 
als Folge der Rachitis gilt (Sprrzy und Lange), dass man aber 
neuerdings geltend gemacht hat, diese Deformitit kiénne auch 
intrauterin entstehen, z.B. durch Druckwirkung (Eckstein; vgl. 
auch JOHANNSENs ebengenannten Fall). Insgesamt sind 47 Fille 
mit Pectus carinatum zu Gruppe R + gezihlit worden. Von diesen 
hatten 36, d.h. 76.6 %, gleichzeitig andere Skelettveriinderungen, 
die auf eine friihere Rachitis schliessen liessen, und zwar in den 
meisten Fallen eine Harrisonsche Furche. Auch wenn von den 
Fiillen mit Pectus carinatum vereinzelte vielleicht auf nicht rachi- 
tischer Basis stehen, ist es in unserem Material bei dem gleich- 
zeitigen Vorhandensein auch anderer Skeletterscheinungen doch 
wahrscheinlich, dass die Mehrzahl der betreffenden Kinder eine 
Rachitis gehabt hat. Die Kinder, bei denen keinerlei rachitische 
Skelettsymptome festgestellt worden sind, bilden eine Gruppe R 0. 
Zu einer Gruppe R ? sind zweifelhafte Fille sowie Fille mit nur 
leichten Skelettsymptomen gestellt worden, die rachitisch bedingt 
sein kénnen, die aber auch andere Ursachen haben oder physio- 
logische Variationen darstellen kénnen. So wurden zu dieser 
Gruppe Falle mit Epiphysenauftreibung, vergrésserten Tubera 
frontalia et parietalia, leichtem Rosenkranz sowie Krummbeinig 
keit gezihlt, falls diese Symptome als die einzig bemerkenswerten 
Skeletterscheinungen vorlagen. Eine Reihe von Deformititen, die 
durch Rachitis, doch auch durch andere Ursachen bedingt sein 
kénnen, nimlich leichte Harrisonsche Furche, seitliche Abplattung 
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des Brustkorbes, atypische Brustkorbdeformititen z.B. in Brust- 
beinnihe sowie Riickgratverkriimmungen, sind ebenfalls in dieser 
Gruppe untergebracht worden. Ferner umfasst diese Gruppe Fille 
mit Trichterbrust, und zwar mit Riicksicht darauf, dass heute zwar 
auch andere Ursachen als Rachitis fiir diese Deformitit verant- 
wortlich gemacht werden, dass aber die Rachitis zu der fortge- 
setzten Entwicklung der Trichterbrust beigetragen haben kann. 
Schliesslich sind 8 Fille, bei denen keine oder eine nur unvoll- 
stiindige Untersuchung auf das Vorhandensein etwaiger Rachitis- 
zeichen ausgefiihrt worden ist, zu dieser Gruppe R? gezahlt wor- 
den. Die Anzahl der Fille mit Harrisonscher Furche, die wegen 
friiherer schwerer Infektion der Luftwege in die Gruppe R? statt 
in die Gruppe R + gestellt worden sind, betraigt 32. 

Unter Beachtung der hier entwickelten Richtlinien fiir die Ein- 
teilung gliederte sich das Hauptmaterial folgendermassen: Gruppe 
R 0 1163 Kinder, Gruppe R? 625 Kinder und Gruppe R-+ 341 
Kinder. Gewisse Berichtigungen erschienen indessen nach den 
anamnestischen Angaben angebracht. Auch bei den Kindern, die 
in Kinderkrankenhiusern gelegen hatten, erschienen auf Grund 
der Angaben iiber durchgemachte Rachitis, die aus den Kranken- 
blittern zu entnehmen waren, gewisse Anderungen motiviert. 
Unter den Kindern, die bei der vorlaufigen Gruppierung in Gruppe 
R 0 untergebracht waren, befanden sich 26, davon 20 in der Stadt, 
deren Eltern mitteilten, ein Arzt habe irgendwann bei dem Kind 
Rachitis konstatiert. Da niihere Angaben itiber die Symptome 
fehlen, auf welche sich die Diagnose stiitzte, sind alle diese 26 
Kinder der Gruppe R? zugezihlt worden. Aus den Kranken- 
blittern ging hervor, dass 12 Kinder (davon 6 in der Stadt), die 
vorliufig in der Gruppe R 0 untergebracht worden waren, sichere 
Rachitiserscheinungen gezeigt hatten, und dass 6 andere Kinder 
(alle aus der Stadt) Erscheinungen aufgewiesen hatten, die durch 
Rachitis bedingt sein konnten. Die 12 Kinder, die mit Bestimmtheit 
Rachitis gehabt hatten, sind der Gruppe R-+ und die iibrigen 6 
der Gruppe R? zugeziihlt worden. 16 Kinder, die vorliufig der 
Gruppe R? zugeteilt worden waren, hatten laut den Kranken- 
blittern sichere Rachitissymptome gehabt, weshalb auch diese 
Kinder der Gruppe R-+ zugezihlt worden sind. Nach diesen 
Berichtigungen ergab sich folgende Verteilung der Kinder des 
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Hauptmaterials: Gruppe R 0 1118 Kinder, Gruppe R? 642 und 
Gruppe R + 369 Kinder. 

Die auf diese Weise erhaltenen Extremgruppen R 0 und R + 
sind nicht ganz ideal, wenn man Kinder ohne friihere Rachitis und 
Kinder mit einer friiher durchgemachten Rachitis vergleichen will. 
Man muss nimlich die Méglichkeit in Rechnung stellen, dass ver- 
einzelte Kinder, die jetzt ‘der Gruppe R-+ zugeteilt sind, ihre 
Symptome aus anderen Ursachen als Rachitis haben kinnen. Auch 
besteht die Méglichkeit, dass Kinder der Gruppe R 0 eine leichte 
Rachitis gehabt haben kénnen, die keine Skelettspuren hinter 
lassen hat. Gleichwohl sind die beiden Gruppen in bezug auf eine 
friihere Rachitis als erheblich verschieden zu bewerten. Die 
Gruppe R 0 kann als »relativ rachitisfrei» bezeichnet werden. Die 
Gruppe R + muss als »rachitisbelastet» gelten, in der die Mehr 
zahl der Kinder mit Bestimmtheit oder recht grosser Wahrschein- 
lichkeit Rachitis gehabt haben diirfte. Ein Vergleich zwischen der 
Karieshiufung in diesen beiden Gruppen diirfte daher wertvoll 
fiir eine Untersuchung des Zusammenhanges zwischen Karies und 
Rachitis in unserm Material sein. 

Tabelle 93 sowie Abb. 27, die auf den Prozentzahlen der Tabelle 
93 fusst, geben einen Uberblick iiber die Grisse der Gruppen 
R 0, R? und R + in den einzelnen sozialen Gruppen. Die Gruppe 
R+ wmfasst 16.5+1.1% der Kinder des Stadtmaterials und 
18.2+1.2 % der Landkinder. Die Prozentzahlen in den einzelnen 
Sozialgruppen weichen verhiltnismissig wenig voneinander ab. 
In der Stadt ist jedoch ein wahrscheinlicher Unterschied zwischen 
den Gruppen B und C zu erkennen (Diff. —=— 83+3.2 %). Wahr- 
scheinlich gehéren also die Kinder der Sozialgruppe C prozentual 
hiufiger der Gruppe R+ an. Die Prozentzahl der Kinder in der 
Gruppe R 0 ist durchschnittlich in der Stadt ein wenig unter, auf 
dem Lande ein wenig iiber 50 %. Von den Stadtkindern der Grup- 
pen A und B gehéren wahrscheinlich mehr Kinder zur Gruppe R 0 
als von denen der Gruppe C in der Stadt (Diff. A— C = +17.02 
+58 % und Diff. B—C=-+ 94+3.7 %). In der Stadt ist die 
Gruppe R? um etwa 9 % grdésser als auf dem Lande. Zum Teil 
diirfte dies so zu erkliren sein, dass in der Stadt mehr Kinder 
airztlich untersucht worden sind, wodurch die Anzahl der Fille, 
die auf Grund des irztlichen Bescheides an die Eltern in die 
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TABELLE 93. Die Grésse der Gruppen RO, R? und R-+ in verschiedenen 
Sozialgruppen des Hauptmaterials. (A, B und C =soziale Gruppen. N= 
Anzahl der Kinder in den Sozialgruppen. RO, R? und R + entsprechen der 
Gruppierung des Materials unter dem wesentlichen Gesichtspunkt, ob die 
Kinder Anzeichen einer friiheren Rachitis aufwiesen; siehe den Text.) 


Sozial- 
gruppe R x R x R N 
Stadt 
| 106 61 57.5+4.8 | 27 25.5+42 | 18 17.0+3.7 
B 723 | 361 49.9+1.9 257 35.5+1.8 105 4.5-+4 
C 215 87 40.5+3.2 | 79 36.7+3.3 49 22.8+2 
Summe | 1044 | 509 48.8+1.5 | 363 34.8-+-1.5 | 172 16.5+1.1 
| Land 
| : 162 | 87 53.7+3.9 45 27.8+3.5 30 18.5+3.1 
B 434 | 247 56.9+2.4 121 27.9+2.2 66 15.2+1.7 
| 439 | 275 562422 | 1138 2281+19 | 101 20.7-+1.8 
|Summe| 1085 | 609 56.1+1.5 | 279 25.7+1.3 | 197 18.2+1.2 
* | 
Differenz in Gruppe RO Differenz in Gruppe R+ | 
% % 
Stadt A—B=+ 7.6+5.2 Stadt A—B=+2.5+3.9 
A—C=+17.0+5.8 
B—C=+ 9.4+3.7 3—C=—83+3.2 
Land A—B=— 3.2+46 Land A—B=+3.8+3.5 
A—C=— 25+4.5 A—C=—2.24 3.6 
07433 
Stadt—Land=— 7.3+2.1 Stadt— Land=—1.7+1.6 


Gruppe R? tibernommen worden sind, in der Stadt grésser ist als 
auf dem Lande. 

Die Kinder unseres Materials, die alle im Laufe des Jahres 1938 
untersucht worden sind, waren in den Jahren 1931—1935 geboren, 
diejenigen von diesen Kindern, die Rachitis gehabt haben, diirften 
in den allermeisten Fallen wihrend der beiden ersten Lebens- 
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Abb. 27. Die prozentuale Verteilung der Kinder auf die Gruppen RO, R? 
und R+ in den einzelnen Sozialgruppen (vgl. Tabelle 93). 


jahre von der Krankheit angegriffen worden sein. Die Krankheit 
wird dann beispielsweise, was die Sechsjihrigen betrifft, irgend- 
wann in den Jahren 1931—1933 manifest gewesen sein, betreffs 
der Dreijaihrigen in den Jahren 1935—1937. Schon aus der Dar- 
stellung der Prinzipien fiir die Gruppierung des Materials in 
»Rachitis»-Gruppen diirfte hervorgehen, dass sich die Zahlen der 
Gruppe R-+ nicht als Mass fiir die Rachitishiufung wihrend der 
Jahre 1931—1937 in den untersuchten Gebieten verwenden lassen. 
Sowohl die Gruppe R? als auch die Gruppe R 0 diirften Kinder 
enthalten, die wenigstens eine leichte Rachitis durchgemacht haben. 
Die Méglichkeit, dass einige Kinder der Gruppe R + keine Rachitis 
gehabt haben, darf, wie schon dargetan, auch nicht ganz ausser 


acht gelassen werden. Die hier mitgeteilten Zahlen diirften jedoch 
zeigen, dass in den Jahren vor 1938 eine nicht unbetriichtliche 
Anzahl von Kindern der Untersuchungsgebiete Rachitis gehabt hat. 


Zuverlissige statistische Angaben iiber die Rachitis in Schweden 
scheinen nicht vorzuliegen. KJERRULF konnte 1920 Deformitiaten nach 
iiberstandener schwerer Rachitis bei Sieben- bis Vierzehnjihrigen 
einer Stockholmer Volksschule in nur 2.5 % feststellen. (Bei Kindern 
der Hilfsschulen war die Prozentzahl 10.1.) 1924 schatzt er indessen 
die Rachitishiaufung wahrend der drei ersten Lebensjahre auf etwa 
60 %. Grzetius’ Untersuchung vom Jahre 1939 beschriinkt sich auf 
die Kinder nomadisierender Lappen in Schweden. Er konnte fest- 
stellen, dass die Rachitis bei diesen Kindern keineswegs selten ist. 


| 
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Uber das Vorkommen von Rachitis unter den Familiengliedern 51 
untersuchter Haushaltungen in einer Waldgegend Mittelnorrlands 
berichtet M6LLER (1943) in einem Gutachten iiber den Gesundheits- 
zustand und die Ernihrungsverhialtnisse dieser Gegend Schwedens. 
Anzeichen einer noch bestehenden oder iiberstandenen Rachitis wur- 
den bei 43 von 142 Kindern und Jugendlichen bis zu 18 Jahren 
einschl. festgestellt (— 30.3 %). Néihere Angaben iiber die Beur- 
teilung der Falle fehlen. Aus Norwegen liegen Untersuchungen von 
Koster (1931) und Rustune (1935) vor. Ersterer fand in Nord- 
norwegen Rachitiszeichen bei 43.4 % der Kinder unter 7 Jahren. 
Bei Schuldkindern konnte er Zeichen einer iiberstandenen Rachitis 
in 13.3 % nachweisen. Rustune, der seine Untersuchung in einem 
norwegischen Binnental ausfiihrte, fand bei Kindern im Alter von 
3 Monaten bis 3 Jahren einschl. Symptome einer floriden oder iiber- 
standenen Rachitis in 38 %, und von den Schulkindern zeigten 
16.5 % Thoraxdeformititen, die auf Rachitis zuriickgefiihrt wurden. 
Aus Finnland liegt eine Untersuchung an Kindergartenkindern von 
RUOTSALAINEN (1922) vor. Deutliche Riickstinde einer Rachitis sah 
er bei 62.5 % der Kinder. Schliesslich sind die Erfahrungen 
v. Sypows zu nennen, die er auf einer kinderirztlichen Rundreise 
in Sédra Aboland, Finnland, im Spitwinter 1942 machen konnte. 
Er fand eine sichere Saéuglingsrachitis bei 15 %, bei den Ein- bis 
Vierjihrigen sah er Rachitis oder Rachitisreste in 11 %. v. Sypow 
halt diese Zahlen als Mass fiir die Rachitisfrequenz in der unter- 
suchten Bevélkerungsgruppe fiir zu niedrig. 


Die hier genannten Rachitisfrequenzzahlen sind nicht einmal als 
anniihernd exakt zu werten. Trotzdem zeigen alle, dass die Rachitis 
heim Zeitpunkt der fraglichen Untersuchungen in den nordischen 
Lindern weit verbreitet war. 

In unserem Material besteht bei den Kindern der Gruppen R + 
und R 0 ein bemerkenswerter Unterschied zwischen der Anzahl 
der Knaben und Miidchen. Dies erhellt sowohl aus Tabelle 94 
als aus der graphischen Darstellung in Abb. 28. In der Stadt 
wie auf dem Lande kann man mit Sicherheit ein Uberwiegen der 
Knaben in der Gruppe R + feststellen (Diff. Knaben—Madchen in 
der Stadt = + 7.1+2.3 %, auf dem Lande = + 105+2.3 %). Die- 
ser Unterschied entspricht dem Ubergewicht der Miidchen in der 
Gruppe R 0 (Diff. Knaben—Miadchen in der Stadt —=— 15.6+ 3.0 %, 
auf dem Lande = — 11.7+3.0 %). Derselbe Unterschied zwischen 
Knaben und Midchen kommt auch zum Vorschein, wenn man nur 
die Kinder beriicksichtigt, die bei der Untersuchung Skelettver- 
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inderungen aufwiesen, also die Kinder, die den Gruppen R + und 
R 0 bei der vorliufigen Gliederung zugewiesen waren, bevor die 
von Arzten oder im Kinderkrankenhaus konstatierten Fille von 
Rachitis umgruppiert waren. 


Hess (1930) ist nicht iiberzeugt, dass das eine Geschlecht in bezug 
auf Rachitis anfalliger ware als das andere, was er um so eigen- 
tiimlicher findet, als die Spasmophilie bei Knaben bedeutend hiu- 
figer auftritt als bei Madchen. Indessen liegen aus den nordischen 
Lindern mehrere Untersuchungen vor, die fiir eine gréssere Rachi- 
tisanfalligkeit der Knaben sprechen. So zeigte JOHANNESEN schon 
1897 (wie vor ihm QuisLiIne 1886), dass unter der poliklinischen 
und klinischen Klientel auf der Kinderabteilung des Osloer Rigs- 
hospitals mehr Knaben mit Rachitis waren als Madchen. JOHANNESEN 
fand einen Unterschied von etwa 14 %. In RuorsaLainens Material 
(1922) iiberwogen unter den Kindern mit Rachitiszeichen die Kna- 
ben stark, und zwar betrug der Unterschied zwischen Knaben und 
Madchen etwa 24 %. Kuoster (1931) sah in einem Kleinkinder- 
material 27 % mehr rachitische Knaben als Madchen, und auch bei 
Schulkindern fand er einen deutlichen gleichsinnigen Unterschied 
zwischen den Geschlechtern. Zu einem teilweise anderen Ergebnis 
kam Rustune (1935), der bei Knaben und Madchen unter 4 Jahren 
keinen Unterschied hinsichtlich der Rachitisfrequenz fand, wihrend 
unter den Schulkindern die Knaben etwas haufiger Rachitisspuren 
zeigten als die Madchen. Der Unterschied betrug 5.5 %. SrweE (1935) 
hat in seinen Rachitisstudien an klinischem Material, das zu 58 % 
aus Knaben und zu 42 % aus Madchen bestand, die Moglichkeit 
einer gewissen Geschlechtsgebundenheit der Rachitis erdrtert, fand 
aber das Material fiir diesbeziigliche Schlussfolgerungen zu klein. 
BRANDER (1936) hat eine Nachuntersuchung an zu friih geborenen 
Kindern im Schulalter vorgenommen. Rachitisspuren fand er bei 
etwa 18 % mehr Knaben als Madchen. Eine Mitteilunge von FRryss 
(1936) zeigt, dass man auch in anderen als den nordischen Liandern 
die Erfahrung gemacht hat, dass Knaben haufiger als Madchen 
Spuren von iiberstandener Rachitis zeigen. Moglicherweise sind die 
diesbeziiglichen Verhialtnisse in verschiedenen Bevélkerungen ein 
wenig unterschiedlich. So schreibt Hess z. B., das Symptomenbild 
der Rachitis kénne je nach der Rasse wechseln. 

In fast saimtlichen hier aufgefiihrten Untersuchungen aus den 
nordischen Lindern lasst die Geschlechtsverteilung des Materials 
darauf schliessen, dass die Knaben in bezug auf das Zustandekom- 
men rachitischer Skelettsymptome am anfialligsten sind. Da man 
weiss, dass Knaben leichter Spasmophilie bekommen als Miidchen, 
diirfte es richtiger sein, die Sache folgendermassen ausdriicken: 
wenigstens in den nordischen Lindern ist das minnliche Geschlecht 
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TABELLE 94. Das Vorkommen von Knaben und Mddchen in den Gruppen 
R+ und RO des Hauptmaterials. (N = Anzahl der Kinder. RO = eine 
relativ rachitisfreie» Gruppe, R + = eine »rachitisbelastete» Gruppe.) 
| | 
| Knaben Madchen za 
N R+ % fx N R+ % Ey | % ss | 
N | 
Stadt 
| 
343-108 19.9417 | 501 64 12.8-+1.5 | + 71428 | 
Land 
| 564 131 93.2-+1.8 | 521 66 12.7415 | | 
| RO % N | N RO | 
| 
| Stadt 
| 543 224 41.3+2.1 | 501 285 56.9-+ 2.2 | —15.6+3.0 | 
Land 
| 
| 564 285 50.5-+2.1 | 521 324 62.2--2.1 | —11.7-+3.0 
Lond 
7 
FO 
60 
Yj 
40 
20 
10 
[ ]- Anober 
Abb. 28. Die prozentuale Verteilung der Knaben und Madchen, die den 
Gruppen R+ und RO zugewiesen wurden (vgl. Tabelle 94). 
20 
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empfindlicher gegen D-Vitaminmangel, und diese Empfindlichkeit 
scheint sich nicht nur in bezug auf die Spasmophilieanfilligkeit, 
sondern auch in bezug auf die Rachitismorbiditadt zu dussern. In 
unserem Material kommt dies auch darin zum Ausdruck, dass es 
sich bei 10 Kindern, die schwerere Rachitisdeformititen aufwiesen 
als die iibrigen, in saimtlichen Fallen um Knaben handelte. 


Es mag iiberraschen, dass die Rachitis noch 1931—1937 in den 
untersuchten Gebieten eine so hiufige Krankheit gewesen zu sein 
scheint, wie wir nach der Grésse von Gruppe R-+ annehmen 
miissen. Die Erklarung dafiir findet man, wenn man bei den unter 
suchten Kindern die Anwendung rachitisvorbeugender Massnah 
men zu jenem Zeitpunkt ein wenig niher betrachtet. Die bei Er 
hebung der Anamnese (vgl. Kap. 4, 8. 44) erhaltenen Angaben 
die urspriinglich einem Vergleich der Kariesfrequenz bei Kindern 
mit und ohne Rachitisprophylaxe dienen sollten, bilden dabei den 
Ausgangspunkt. Die Kinder sind je nach dem Grade der Rachitis 
prophylaxe in folgende Gruppen eingeteilt worden: Pr 0, Pr 1, 
Pr Il und Pr ?. Zur Gruppe Pr 0 gehéren die Kinder, die in den 
beiden ersten Lebenswintern entweder gar kein oder nur ganz 
sporadisch (z. B. »einige Léffel» oder »einige Tage») D-Vitamin 
priparat bekommen hatten. Gruppe Pr II umfasst Kinder, die 
wihrend der beiden ersten Lebenswinter einigermassen zufrieden 
stellend vor Rachitis geschiitzt worden sind. Als zufriedenstellend 
wurde die Rachitisprophylaxe beurteilt, wenn die Kinder in diesen 
beiden Wintern 4 Monate lang D-Vitamin in Form von Fischleber 
tran (Ol. jecoris) in einer Dosis von zwei Teeléffeln tiglich be 
kommen hatten. Wurden Emulsionen verabfolgt, so wurde etwa 
die doppelte Tagesgabe wiihrend derselben Zeit gefordert. In den 
Fillen, in denen konzentrierte D-Vitaminpriiparate gegeben wor 
den waren, war es schwieriger zu entscheiden, welche Menge der 
genannten Fischlebertrangabe gleichwertig sein diirfte. Die An 
gaben iiber Art und Dosierung der Priparate waren oft unbe 
stimmt. Gleichwohl war es leicht, die betreffenden Fille der rich 
tigen Gruppe zuzuweisen, weil fast alle Fille, die diese Priparate 
erhalten hatten, sie laut Angabe nur kiirzere Zeit bekommen hat 
ten, z.B. »nur eine kleine Flasche Tropfen» oder »etwa einen 
Monat lang Tropfen». Nicht ganz selten haben die Kinder nur in 
einem der beiden ersten Lebenswinter diese Priiparate bekommen. 
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Nur fiir ein paar Kinder ist angegeben, dass sie wenigstens 4 
Monate wihrend der beiden ersten Winter Ultranol in Tagesgaben 
von etwa 9 Tropfen bekommen hatten. Ultranol enthielt zu der 
fraglichen Zeit 5000 LE. Vitamin D, pro Gramm. 9 Tropfen 
(= 1000 LE.) entsprechen dann einer D-Vitaminzufuhr, die unge- 
fihr der oben festgesetzten Fischlebertrangabe gleichwertig sein 
diirfte. Diese Fille sind daher zu Gruppe Pr II gezahlt worden. 
Faille, die nur kiirzere Zeit Vitamin D oder in kleineren Tages- 
gaben als den geforderten erhalten hatten, werden zu Gruppe Pr I 
gezihlt. In einigen Fallen schienen leichtere Abweichungen von 
den genannten Regeln bei der Gruppierung des Materials gerecht- 
fertigt. So ist z.B. eine etwas kleinere Dosis D-Vitaminpriparat 
(z. B. drei Teeléffel Fischleberemulsion), linger als 4 Monate ge- 
geben (beispielsweise 6—7 Mon.), als einigermassen zufriedenstel- 
lende Rachitisprophylaxe beurteilt und die Einstufung des betref- 
fenden Falles in Gruppe Pr II als motiviert angesehen worden. 
Ein Versuch, bei Kindern, die in einem der drei letzten Monate des 
Jahres geboren waren, in gewissen Fillen nicht nur die D-Vitamin- 
zufuhr wihrend des ersten und zweiten Lebenswinters zu beriick- 
sichtigen, sondern auch wihrend des dritten (vgl. Kap. 4, 8. 45), 
hat keine Vermehrung der Fille in Gruppe Pr II zur Folge gehabt. 
Vermutlich haben einige Kinder, die in Wirklichkeit so viel Vita- 
min D bekommen haben, wie es der oben angegebenen Prophylaxe 
mit Fischlebertran entspricht, infolge unvollstindiger Angaben in 
Gruppe Pr I eingereiht werden miissen. Eine Reihe von Kindern, 
fiir die nur sehr unsichere Angaben oder gar keine iiber etwaige 
Verabfolgung von Vitamin D zu bekommen waren, sind zu einer 
Gruppe Pr? zusammengestellt worden. 

Es muss betont werden, dass die als »relativ zufriendenstellende 
tachitisprophylaxe bezeichnete D-Vitaminzufuhr wirklich nur 
relativ zufriedenstellend ist. Teils muss man damit rechnen, dass 
zwei Teeléffel Fischlebertran tiiglich nicht in simtlichen Fallen 
vor Rachitis schiitzt, teils geniigt eine viermonatige Vitamin-D- 
Zufuhr wihrend des Winterhalbjahrs nicht zu einer sicheren Rachi- 
tisvorbeugung. Die Kinder kénnen wihrend der Zeit des Jahres, 
wo sie kein Vitamin D bekommen, an Rachitis erkranken. Tat- 
siichlich kann es vorkommen, dass ein Siiugling, bei dem z. B. im 
Anfang des Winters Rachitis konstatiert wird, dann Vitamin D 
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verschrieben bekommt, das ihm dann in ausreichender Dosierung 
wiihrend einer Zeit von mindestens 4 Monaten des betreffenden 
Winters auch gegeben wird. Ein solches Kind geniigt also, trotz 
der Rachitis, den hier aufgestellten Bedingungen fiir die Ein- 
stufung in Gruppe Pr Il. Andererseits ist hervorzuheben, dass 
viele der in Gruppe Pr II eingereihten Kinder eine weit gréssere 
D-Vitaminzufuhr bekommen haben, als sie der hier gezogenen 
unteren Grenze fiir die »relativ zufriedenstellende» Rachitisprophy- 
laxe entspricht. Bei der Gruppierung des Materials haben andere 
rachitisverhiitende Massnahmen, z. B. Aufenthalt im Freien, nicht 
beriicksichtigt werden kénnen. Lingeres Bestrahlen mit Héhen- 
sonne ist fiir kein Kind angegeben. 

Die Gruppierung des Materials nach den obigen Prinzipien 
unter Beurteilung des Vorkommens von Rachitisprophylaxe durch 
D-Vitaminzufuhr geht aus Tabelle 95 sowie aus der graphischen 
Darstellung in Abb. 29 hervor. Die Gruppen der Drei- bis Sechs 
jihrigen sind in diesen Ubersichten zu einer vereinigt. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, waren in der Stadt 39.2+1.5 % 
und auf dem Lande 69.9+1.4% der Kinder in den beiden ersten 
Lebenswintern ohne jede Rachitisprophylare durch D-Vitaminzu 
fuhr. Eine relativ zufriedenstellende Rachitisprophylare hat nur 
fiir 8.8+0.9 % der Stadtkinder und fiir 10+0.3 % der Landkinde 
festgestellt werden kinnen. Ein geringerer Grad von Rachitis 
prophylaxe (Gruppe Pr I) ist bei 47.3+1.5 % der Stadtkinder und 
26.8+1.3 % der Landkinder zu verzeichnen. Wie oben angedeutet, 
ist es méglich, dass die Pr I-Gruppe bei bestimmteren Primiran 
gaben etwas kleiner und die Pr II-Gruppe etwas grésser geworden 
sein wiirde. Doch diirfte kaum anzunehmen sein, dass dies eine 
nennenswerte Verschiebung der Prozentzahlen herbeigefiihrt hitte. 
Die Gruppe Pr ? umfasst in der Stadt etwa 5 % und auf dem Lande 
nur etwa 2 % der Kinder. 

Vergleichen wir die Zahlen fiir Stadt und Land, so liegt es auf 
der Hand, dass die Landkinder ungiinstiger gestellt sind als die 
Stadtkinder. Die Anzahl der Kinder ohne Rachitisprophylaxe ist 
auf dem Lande bedeutend groésser als in der Stadt (Diff. Stadt 
Land = — 30.7+2.4 %), und sowohl Gruppe Pr I als Gruppe Pr II 
ist in der Stadt mit Sicherheit grésser als auf dem Lande (Diff. 
Stadt—Land = + 205+2.0 baw. + 7s8t1.0 %). 
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TABELLE 95. Die Grésse der Gruppen Pr 0, Pr Il und Pr? in verschie- 

denen Sozialgruppen des Hauptmaterials. (A, B und C = soziale Gruppen. 

N = Anzahl der Kinder in den Sozialgruppen. Pr0, Prl, Pril und Pr? 

entsprechen der Gruppierung des Materials hinsichtlich des jeweiligen 
Grades der Rachitisprophylaze; siehe den Text.) 


gruppe N PrO ty | Pri 6 éy | Pr II Pr? 6 &y 
Stadt 

A 106| 31 29.2+44|] 60 566+48] 12 11.3+3.:1] 3 2.8+-1.6 
| B 723| 263 36.4+1.8| 353 488+1.9| 72 100411] 35 48+08 
215) 115 535+34| 81 37.7+33| 8 3.7413] 11 51+15 


494 4734135 92 88+0.9| 49 4.7+0.7 


Se | 1044 | 409 39.2-+1.5 
| 


Land 
A | 162] 88 543+3.9| 68 420+3.9| 4 25+12| 2 1.2+0.9 
B | 294 67.7-+22| 129 297+22| 3 0.7+0.4} 8 184 +0.6 
C | 489| 876 94 192+18] 4 15 31408 
S:e | 1085 | 758 69.9+1.4| 291 26.8+1.3| 11 | 10+0.3) 25 238+0.5 

| 
| Differenz in Gruppe Pr 0 | Differenz in Gruppe Pr I |Differenz in Gruppe PrII 
2. Ey | Ex 
Stadt A—B=— 7.2+4.8 | Stadt A—B= Stadt A—B=+1.3+3.8 
A—C=—24.3- » A—C= A—C=+4+76+3.4 
» C = —171+3: 3— C= 
Land A—B=—13.4+4.5 | Land A—B=+12.3+4.5 | Land A—B 
A—C =—22.6--4.3 A—C= =+22.844.3 A—C=+1.7+1.3 
3—C=— 9.2+29 3—C=+105+2.8 B—C=—01+0.6) 
Stadt — Land = —30.7-++2.1 [Stadt—Land =+20.5+2.0 |Stadt—Land=+7.8+1.0| 


Ein Vergleich zwischen den einzelnen Sozialgruppen zeigt in der 
Stadt, dass die Anzahl der Kinder ohne Rachitisprophylaxe in der 
Gruppe C prozentual grésser ist als in den Gruppen A und B (Diff. 
A—C=>— 243+55 % und Diff. B—C=—171+39 %). In 
der Gruppe Pr I ist in der Stadt die pidtiienins A mit Bestimmt- 
heit, die Gruppe B wahrscheinlich zahlreicher vertreten als die 
Gruppe C (Diff. 189+58 % und Diff. B—C= 
=+ 111+3.8 %). Eine relativ zufriedenstellende Rachitisprophy- 
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L]-Grygce Fr O B-Grygce fr I. 
Abb. 29. Die prozentuale Verteilung der Kinder nach dem Grade der 
Rachitisprophylaxe (Pr0, PrI und PrII) in den einzelnen Sozialgruppen 
(vgl. Tabelle 95). 


laxe ist in der Stadt mit Bestimmtheit prozentual hiufiger in der 
Gruppe B als in der Gruppe C (Diff. = + 63+1.7 %). Im iibrigen 
sind die Differenzen nicht signifikant. Doch lisst sich eine Tendenz 
im Sinne giinstigerer Zahlen fiir die Kinder der A-Gruppe als der 
iibrigen Gruppen erkennen. Es ist denkbar, dass ein grdésseres 
Material sichrere Unterschiede hitte in Erscheinung treten lassen. 
Fiir die Kinder aus den am besten situierten Familien in der Stadt 
(also die Kinder des Spezialmaterials III) liegen keine Angaben 
iiber die Rachitisprophylaxe vor. Es ist aber anzunehmen, dass 
diese Kinder auch in der besagten Hinsicht gegeniiber den iibrigen 
Stadtkindern im Vorteil sind. Ein Material, das alle Malméer 
Kinder der in Rede stehenden Jahrgiinge umfasste, wiirde dem 
entsprechend wohl ein wenig giinstigere Prozentzahlen fiir Kinder 
mit relativ zufriedenstellender Rachitisprophylaxe liefern als die, 
welche wir nun gefunden haben. 

Auf dem Lande ist ebenfalls festzustellen, dass mit sinkendem 
sozialem Standard die Anzahl der Kinder, die in den ersten beiden 
Lebenswintern keine rachitisverhiitenden Mittel bekommen haben, 
zunimmt. So zeigt die Gruppe A hier prozentual weniger solche 
Kinder als die Gruppen B und C (Diff. A— B= — 134t45 % 


| 

| 
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und Diff. A— C=— 226+4.3 %). Wahrscheinlich hat auch die 
Gruppe B weniger Kinder ohne Rachitisprophylaxe als die Gruppe 
C (Diff. B— C = —9.2+2. %). Die Gruppe Pr I ist am stirksten 


in der Gruppe A und am schwichsten in der Gruppe C vertreten. 
Ein wahrscheinlicher Unterschied besteht hier zwischen den Grup- 
pen A und B (Diff. — + 123+45 %), und sowohl zwischen A und 
C als zwischen B und C liegen statistisch gesicherte Unterschiede 
vor (Diff. A—C—-+ 228+43 % und Diff. B—C=-+ 105+ 
+2.s %). In simtlichen Sozialgruppen des lindlichen Materials 
ist die Zahl der Kinder mit einer relativ zufriedenstellenden Rachi- 
tisprophylaxe gering, und diesbeziigliche Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen lassen sich nicht nachweisen. 

Es hat sich also gezeigt, dass sowohl im stddtischen als im lind- 
lichen Material die Hdufigkeit der Rachitisprophylare weitgehend 
damit zusammenhingt, welchen sozialen Schichten die Kinder ent- 
stammen. Die Kinder der drmeren Beviélkerung sind auch in dieser 
Beziehung am ungiinstigsten daran. Auf dem Lande sind die Kin- 
der der wohlhabenden Gruppe giinstiger gestelit als die iibrigen, 
also auch giinstiger als die Kinder der sozialen Mittelgruppe. In 
der Stadt lisst sich kein solcher Unterschied zwischen den Grup- 
pen A und B nachweisen. Doch ist eine gewisse Tendenz im Sinne 
giinstigerer Zahlen fiir Gruppe A zu erkennen. 


Aus Schweden scheint keine friihere Untersuchung iiber das Vor- 
kommen von Rachitisprophylaxe — in dem hier umrissenen Sinne — 
bei einem nicht ausgewahlten Material vorzuliegen. v. Sypow be- 
richtet aus Finnland (1942), dass nur 18 % der von ihm unter- 
suchten Saiuglinge Vitamin D bekommen hatten, zudem in den aller- 
meisten Fallen in ungeniigenden Gaben und wahrend zu kurzer 
Zeit. 

Vermutlich lagen die Dinge in Schweden damals in bezug auf 
tachitisprophylaxe auch in verschiedenen anderen Landesteilen ahn- 
lich wie hier in Siidwestschonen. In einigen Gegenden aber war 
doch zweifellos die Rachitisvorbeugung weiter verbreitet. So teilt 
SUNDELL (1939) z. B. mit, dass praktisch simtliche Sauglinge seines 
Distrikts periodisch Vitaminpraparate bekommen hitten. 


Dass die Rachitisprophylaxe in den untersuchten Gebieten Scho- 
nens zur Zeit der vorliegenden Untersuchung so wenig verbreitet 
war, hingt offenbar mit mehreren Umstainden zusammen. Vermut- 
lich waren manche Arzte ein wenig vorsichtig mit dem Verordnen 
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von Vitamin D, und zwar infolge der in der Literatur gefiihrten 
Diskussion iiber sog. D-Vitaminschiiden. Auch fehlte auf dem 
Lande eine organisierte Kontrolle des Gesundheitszustandes der 
Siuglinge und Kleinkinder. In Malmé waren die Méglichkeiten 
fiir eine solche Kontrolle giinstiger, da erstens mehr Arzte zur 
Verfiigung standen und zweitens auch Miitterberatungsstellen vor- 
handen waren. 

Dass auch die Malméer Kinder weitgehend keine Rachitisprophy- 
laxe erhalten haben, lisst den Verdacht aufkommen, dass auch 
hier die Kinder nicht allgemein auf ihren Gesundheitszustand kon- 
trolliert worden sind. Bei den anamnestischen Erhebungen ist ver- 
merkt worden, ob das Kind im ersten Lebensjahr irztlich unter 
sucht worden ist, und wenn, wie oft etwa. An Hand dieser An- 
gaben besteht die Méglichkeit, einen recht guten Begriff von dem 
Umfang der Kontrolle wihrend des ersten Lebensjahres zu _ be- 
kommen. Es diirfte am Platze sein, hier kurz auf diese Frage 
einzugehen. Auch die Besuche beim Arzt, die durch Krankheit 
des Kindes veranlasst waren, sind als Kontrolluntersuchungen ge- 
zihlt worden. Nicht dagegen der Aufenthalt in der Gebiranstalt 
etwa wihrend der ersten Lebenswoche. Das Material ist diesbe- 
ziiglich nach folgenden Richtlinien gruppiert worden. 

Kinder, deren Gesundheitszustand im ersten Lebensjahr tiber- 
haupt nicht dirztlich kontrolliert worden ist, bilden eine Gruppe U 0. 
Eine Gruppe U II umfasst diejenigen Kinder, die im ersten Lebens 
jahr mindestens 4-mal irztlich untersucht worden sind, entweder 
im Krankenhaus oder beim praktischen Arzt (Kinderarzt oder All 
gemeinpraktiker), oder in einem Tagesheim oder einer Kinderfiir 
sorgestelle. Beziiglich der Kontrolle in der Kinderfiirsorgestelle 
wird jedoch die Forderung aufgestellt, dass diese sich iiber minde 
stens 4 Monate erstreckt haben muss. Sonst kann es nimlich vor 
kommen, dass die Kinder z. B. im ersten oder in den beiden ersten 
Lebensmonaten wiederholt untersucht worden sind, z.B. wegen 
Schwierigkeiten betreffs der Nahrungsaufnahme oder der Nabel 
heilung, dann aber nicht mehr unter drztlicher Aufsicht gestanden 
haben. Zu einer Gruppe U I zihlen die Kinder, die zwar iirztlich 
untersucht worden sind, doch nicht geniigend oft, um in Gruppe 
U Il eingestuft werden zu kénnen. Diese Kinder sind also 1—3-mal 
im ersten Lebensjahr irztlich untersucht worden (meist wegen 
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Krankheit), oder sie sind nur kiirzere Zeit durch die Kinderfiir- 
sorge tiberwacht gewesen. Kinder, die in Krankenhauspflege ge- 
wesen sind, werden im allgemeinen zur Gruppe U I gestellt. Nur 
in ein paar Fillen, wo die Kinder wihrend des ersten Lebens- 
jahres lingere Zeit im Kinderkrankenhaus gewesen sind, wurde die 
Einstufung in Gruppe U II fiir richtig gehalten. Eine Reihe von 
Kindern ohne oder mit unsicheren Angaben iiber irztliche Kon- 
trolle im ersten Lebensjahr sind zu einer Gruppe U ? zusammen- 
gvefasst worden. 

Eine Ubersicht iiber die Verteilung des Hauptmaterials auf die 
verschiedenen U-Gruppen bietet Tabelle 96. Abb. 30 gibt eine 
graphische Darstellung, die auf den Prozentzahlen der Tabelle 96 
fusst. Die Zahlenangaben betreffen die zusammengefassten Alters 
gruppen der Drei- bis Sechsjihrigen. 

Wie aus dieser Ubersicht hervorgeht, sind von den Stadtkindern 
im ersten Lebensjahr 40.7+ 1.5%, von den Landkindern 84.4+ 1.1% 
iiberhaupt nicht drztlich untersucht worden. Es besteht hier ein 
sicherer Unterschied zwischen Stadt und Land (Diff. == — 43.72 
+109 %). Auch in Gruppe U II besteht ein sicherer Unterschied 
zwischen dem stiidtischen Material mit 41.2+1.5 % untersuchten 
Kindern und dem lindlichen mit 1.9+04% (Diff.—=+ 39.3+1.46%). 
In Gruppe U I ist der Unterschied zwischen Stadt und Land ge- 
ringfiigig. Gruppe U ? ist in der Stadt wie auf dem Lande nur 
klein. Es besteht also zwischen Stadt und Land ein bedeutender 
Unterschied hinsichtlich der drztlichen Kontrolle wéthrend des 
ersten Lebensjahres. 

Vergleichen wir die einzelnen Sozialgruppen miteinander, so 
lassen sowohl die Zahlen in der Stadt als auf dem Lande einen 
Unterschied erkennen in dem Sinne, dass Kinder aus wohlhaben- 
deren Familien besser kontrolliert worden sind. So hat in der 
Stadt die Gruppe C prozentual mehr Kinder ohne Arztliche Unter- 
suchung als die tibrigen Sozialgruppen (Diff. A— C= — 34.02 
+53 % und Diff. B— C =—— 22.2+3.8 %), und die Gruppe B hat 
wahrscheinlich mehr nicht untersuchte Kinder als die Gruppe A 
(Diff. A— B —-— 118s+4.6 %). Auf dem Lande hat die Gruppe C 
prozentual mehr nicht kontrollierte Kinder als die Gruppe A und 
wahrscheinlich mehr als die Gruppe B. Auch Gruppe B weist wahr- 
scheinlich mehr solche Kinder als Gruppe A auf (Diff. A—C= 
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TABELLE 96. Die Grésse der Gruppen U0, UI, UI und U? in verschie- 

denen Sozialgruppen des Hauptmaterials. (A, B und C = soziale Gruppen. 

N = Anzahl der Kinder. Die U-Gruppen entsprechen der Gruppierung des 

Materials hinsichtlich des Vorkommens drztlicher Kontrolle wihrend des 
ersten Lebensjahres; siehe den Text.) 


Stadt 
A | 106| 27 255+42|] 11 104+3.0| 68 642+47| 0 00+09 
C 270 37.3+18| 120 166-+1.4] 311 22 3.0+0.6 
B 215| 128 595+33| 26 121+22] 51 287+28/10 4.7414 


S:e | 1044| 425 40.7415 


157 430 


Land 
\ 162/117 722+35| 32 198+3.1] 12 74+21/ 1 0.6-+0.6 
B | 434] 362 834+18] 55 12.7-+1.6 7 16-+0.6} 10 2.3+-0.7 
C | 489] 437 89.4+1.4] 42 8.6-+-1.3 2 8 1.6-+0.5 | 


Sze 1085 | 916 8441.1 129 21 19404) 19 18+0.4| 


Differenz in Gruppe U 0 Differenz in Gruppe U II 

Ex % 
| Stadt A-B=—118+46 Stadt A—B=+21,2+5.0 
» A—C=—34.0+5.3 A—C=+405+5.5 
B—C =—222+3.8 B—C=+4+19.3+3.3 
| Land A—B=—11.2+3.9 Land A—B=+ 5.8+2.2 
A—C= —17.2+3.8 A—C 7.0-+2.1 
| 3—C=— 6.0+2.3 » B-—C=+ 12+0.7 
Stadt —Land= —43.7+1.9 Stadt— Land =+39.3+1.6 

—1%72t3.3s %, Diff. A—B——112+30 % und Diff. B—C= 


— 6.02.3 %). In Gruppe U II zeigen sich etwa dieselben Unter- 
schiede zwischen den einzelnen Sozialgruppen. So besteht in 
der Stadt ein gesicherter Unterschied zwischen den Sozialgruppen 
(Diff. A— B= + 212+50 % und Diff. B— C= + 193+3.3 %). 
Am giinstigsten stehen also die Kinder der Gruppe A da, am un- 
giinstigsten die der Gruppe C. Auf dem Lande gehéren wahrschein 
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Abb. 30. Die prozentuale Anzahl der Kinder, die in den einzelnen Sozial- 
gruppen wihrend des ersten Lebensjahres iirztlich untersucht worden sind 
(Gruppe U0, UI und UII; vgl. Tabelle 96). 


lich prozentual mehr Kinder der Gruppe A als der Gruppe B zur 
U I1-Gruppe (Diff. A— B= 58+2.2%), und mit Bestimmtheit 
mehr Kinder als in Gruppe C (Diff. A—C—=-+ T70t24 %). Im 
der Stadt besteht also ein statistisch gesicherter Unterschied hin- 
sichtlich der drztlichen Uberwachung wihrend des ersten Lebens- 
jahres zwischen den einzelnen Sozialgruppen in dem Sinne, dass 
die Sozialgruppe A am giinstigsten und die Sozialgruppe C am 
ungiinstigsten dasteht. Auf dem Lande sind die Kinder der A- 
Gruppe in dieser Hinsicht gegeniiber denen der anderen Sozial- 
gruppen im Vorteil, und die Kinder der B-Gruppe sind wahrschein- 
lich besser gestellt als die der C-Gruppe. 

Wie sich somit ergeben hat, ist teils die Hiufigkeit der Rachitis- 
prophylaxe in Form von D-Vitamindarreichung wihrend der ersten 
heiden Lebenswinter, teils die airztliche Kontrolle des Gesundheits- 
zustandes im ersten Lebensjahr in der Zeit von 1931 bis 1937 im 
Untersuchungsgebiet keineswegs zufriedenstellend gewesen. Be- 
sonders gilt dies von den untersuchten Landbezirken. Dass die 
relative Seltenheit der Rachitisprophylaxe mit der unvollstindigen 
Kontrolle des Gesundheitszustandes zusammenhingt, erhellt mit 
aller nur wiinschenswerten Deutlichkeit aus Abb. 31. In dieser 
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=Grygoe O Gruppe fr O 
Abb. 31. Die prozentuale Anzahl der Kinder, die in den einzelnen Sozial- 
gruppen den Gruppen UO (keine Arztl. Kontrolle im ersten Lebensjahr 
und Pr 0 (= keine Rachitisprophylaxe in den ersten beiden Lebenswintern 
angehdéren. 


Abbildung ist fiir die einzelnen Sozialgruppen des Hauptmaterials 
die Grésse der Gruppen U 0 und Pr 0 dargestellt. Wie man sieht, 
besteht eine sehr eindrucksvolle Ubereinstimmung zwischen der 
Grosse dieser beiden Gruppen, mit den giinstigsten Verhiltnissen 
in der stidtischen Sozialgruppe A und fortschreitender Ver- 
schlechterung zunichst in der Stadt, sowie noch ungiinstigeren 
Verhiltnissen auf dem Lande mit héchsten Prozentzahlen der 
nichtuntersuchten und nicht vor Rachitis geschiitzten Kinder in 
der Sozialgruppe C. Die hier aufgezeigten Verhiltnisse sind offen 
bar ein wesentlicher Grund dafiir, dass die Rachitiskrankheit in 
den betreffenden Jahren nicht ganz selten war. 

Seit dem Jahre 1938 ist wahrscheinlich betreffs dieser Verhilt 
nisse eine Besserung eingetreten. Nachdem die Kinderfiirsorge- 
stellen in Malm6é nach 1938 ihre Titigkeit erweitert haben und die 
Gesundheitskontrolle der Kleinkinder kostenlos geworden ist, hat 
sich, nach den Jahresberichten der Fiirsorgestellen zu urteilen, die 
Anzahl der Kinder, die im Siiuglingsalter unter irztlicher Aufsicht 
stehen, betrichtlich erhéht. In Malméhus lain sind auf dem Lande 
mit vereinzelten Ausnahmen Kinderfiirsorgestellen erst im Sommer 
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TABELLE 97. Die Grésse der Gruppen RO, R? und R+ bei Rachitis- 

prophylaxe verschiedenen Grades (Pr 0, Pr I und Pr II) in der sozialen 

Gruppe B in der Stadt. (N = Anzahl der Kinder in den Pr-Gruppen. Zu- 
sammensetzung der einzelnen Pr- und R-Gruppen siehe im Text.) 


| | 

Gruppe N | R 0 % fy R? 9% et | R+ % tx | 

Pr 0 263 | 105 399+30 | 109 414430 | 49 186424 | 

rr J 353 185 §2.4+2.7 117 33.1+25 | 51 14.4+1.9 | 

rr 72 51 70.8+5.4 19 26.4+5.2 | 2 2.8+1.9 | 

| 

Differenz in Gruppe R 0 | Differenz in Gruppe R? |Differenz in Gruppe R+}| 

Pr 0—PrI =—12.5+40} PrO—PrI =+ 83+3.9 | PrO—PriI —+ 42+3.1] 

Pr 0—Pr IL=—30.9+6.2| Pr 0O—Pr IIT=+15.0-+6.0 | Pr O—Pr Il=+15.8+3.1 | 
Pr I—Pr If=—18.4+6.0} Pr1I—Pr 6. +5.8 | Pr Il —Pr W=+116+2.7 

| 


1943 eréffnet worden. Doch besteht der Eindruck, dass eine all- 
mihliche Besserung in bezug auf die Rachitisprophylaxe auch auf 
dem Lande durch das Wirken der Amtsirzte und durch Kurse 
und Vortriige sich vollzieht. 

Falls die oben skizzierten Regeln fiir die Aufteilung des Mate- 
rials in »Rachitis»-Gruppen und »Rachitisprophylaxe»-Gruppen 
brauchbar sind, wird sich das darin zeigen, dass die Kinder mit 
relativ guter Rachitisprophylaxe in grésserem Umfang als die 
iibrigen keine Zeichen einer durchgemachten Rachitis aufweisen. 
Man kann das auch so ausdriicken, dass die Kinder der Gruppe R +4 
wenigstens in den allermeisten Fillen den Gruppen Pr 0 oder Pr I 
angehéren miissen. Wie aus Tabelle 97 hervorgeht, ist das auch der 
Fall. In der Tabelle sind nur fiir die stidtische Gruppe B betref- 
fende Angaben verzeichnet. In den tibrigen Sozialgruppen ist nim- 
lich die Zahl der Kinder in der Gruppe Pr II allzu klein, als dass 
es sich lohnen kénnte, auch hier die entsprechenden Berechnungen 
durchzufiihren. In der Tabelle ist angegeben, wie viele Kinder 
den einzelnen »Rachitis»-Gruppen bei verschieden intensiver Rachi- 
tisprophylaxe angehéren. Die Grésse der »Rachitis»-Gruppen bei 
Rachitisvorbeugung verschiedenen Grades ist ferner aus Abb. 32 
zu ersehen. 
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Abb. 32. Die prozentuale Verteilung der Kinder in den Gruppen RO, R? 
und R+ nach dem Grade der Rachitisprophylaxe (Gruppe Pr0, PrI und 
Pril; vgl. Tabelle 97). 


Schauen wir zunichst nach, wie sich die Verhiltnisse in der 
Gruppe R 0 gestalten, so finden wir erwartungsgemiiss, dass Kinder 
mit relativ guter Rachitisprophylaxe (Pr II) dieser Gruppe oft ange- 
héren, und zwar zu 70.s+5.4 %, etwas weniger hiufig sind hier die 
Kinder mit weniger guter Rachitisprophylaxe (Pr I) mit 52.44 2.7 % 
und in der Minderzahl die Kinder ohne Rachitisprophylaxe mit 
39.9+3.0 %. Statistisch gesicherte Differenzen bestehen sowohl 
zwischen den Gruppen Pr 0 und Pr I (Diff. =— 125+ 4.0 %) als 
zwischen den Gruppen Pr I und Pr II (Diff. = — 184+6.0 %). Was 
die Anzahl der Kinder betrifft, die bei Rachitisprophylaxe verschie- 
denen Grades der Gruppe R ? angehdéren, lisst sich ein gesicherter 
Unterschied zwischen den Gruppen Pr 0 und Pr II nachweisen in 
dem Sinne, dass mehr Kinder der Gruppe Pr 0 auf die Gruppe R ? 
entfallen (Diff. Pr 0— Pr 15.0+6.0 %). Zur Gruppe R 
gehéren mit Bestimmtheit sowohl mehr Kinder der Gruppe Pr 0 
(186+24%) als der Gruppe Pr I (144+1.9 %), als Kinder der 
Gruppe Pr II (Diff. Pr 0O—Pr 158+3.1 % 
und Diff. Pr I — Pr Il=> + 116+2.7%). Von den Kindern mit rela- 
tiv zufriedenstellender Rachitisprophylaxe sind also 2 (—2.s+ 1.9% ) 
in die Gruppe R-+ zu stellen. Aus Griinden, die schon erwihnt 
wurden, ist die als relativ zufriedenstellende Rachitisprophylaxe 
bezeichnete D-Vitaminzufuhr nicht als sicher rachitisverhiitend zu 
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TABELLE 98. Das Vorkommen karidéser Milchgebisse in den Gruppen RO 

und R+. (N= Anzahl der Kinder. Kar.Geb.= Anzahl der Gebisse mit 

Karies. R0O=eine »relativ rachitisfreie» Gruppe, R+=eine »rachitis- 
belastete> Gruppe.) 


R 0 R-+ Diff. | 

| | 
4 245 203 82.9-++2.4 102 82 80.4+3.9 +2.5+4.6 

4 291 277 95.2+1.8 97 91 93.8-+2.4 +1.4+2.7 | 

| 5 302 290 8 82 65+20 | —05+23 | 
} 6 280 276 98.6-+-0.7 85 84 98.8-+1.2 —0.2-+1.4 


betrachten. Es darf daher nicht iiberraschen, dass vereinzelte 
Kinder mit dieser Prophylaxe in der Gruppe R + auftreten. Zu- 
sammenfassend lasst sich sagen, dass aus Tabelle 97 folgendes 
entnommen werden kann: Der Zusammenhang zwischen dem Auf- 
treten sicherer oder wahrscheinlicher friiherer Rachitis (R +) und 
relativer Rachitisfreiheit (R 0) einerseits und rachitisvorbeugenden 
Massnahmen verschiedenen Grades andererseits ist derart, wie man 
es erwarten konnte, vorausgesetzt, dass die hier befolgten Ein- 
teilungsprinzipien brauchbar sind. Aus diesem Grunde werden die 
Extremgruppen R 0 und R+ bzw. Pr 0 und Pr II in bezug auf 
friihere Rachitis bzw. Rachitisprophylaxe so verschieden sein, dass 
sie sich fiir Vergleiche der Karieshiufung gut verwenden lassen. 
Wir kommen nun zu einem Vergleich der Karieshiufung bei den 
Kindern der Gruppen R 0 und R-+. Da die Rachitis in der Stadt 
und auf dem Lande wohl denselben Einfluss auf das Gebiss haben 
diirfte, sind Stadt- und Landmaterial hier gemeinsam betrachtet 
worden. Tabelle 98 enthalt zunichst einen Vergleich zwischen 
der Anzahl kariéser Gebisse in den beiden Gruppen. Die Diffe- 
renzen sind in allen Jahresgruppen klein und ohne bestimmte 
Tendenz. Auch die mittl. Differenz ist ganz geringfiigig. Es hat 
sich somit kein Unterschied hinsichtlich der Anzahl karidser Ge- 
bisse zwischen den Gruppen R 0 und R +- nachweisen lassen. 
Tabelle 99 vergleicht die Hiufung karidser Zdéhne in den Grup- 
pen RO und R+. Weder betreffs der Milchziihne insgesamt noch 
hetreffs einer der untersuchten Zahngruppen (Molaren, Cuspiden, 
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TABELLE 99. Das Vorkommen karidser Milchzdhne in den Gruppen RO 


und R +. (N = Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Zihne. K 
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Anzahl der kariisen Zéhne. R 0 = eine »relativ rachitisfreie» Gruppe, R + 
eine »rachitisbelastete» Gruppe.) 


RO R+ Diff. 

Alter | 
n kK % N n K % En 

I. Sémtliche Zihne. 
245 4896 1402 286+0.6| 102 2034 629 30.9+1.0| 
291 5811 2249 38.7+06] 97 1935 786 406+1.1) —19+13 
5 | 302 5922 2878 8 1673 826 494+12| 
6 280 4973 2550 5138+0.7| 85 1557 766 49.2-+1.3| 2.1+1.5 
= — 0.70.7 
=1 

II. Molaren. 
| 245 1960 897 45.8+1.1| 102 813 409 503-18) —45+2.1 
4 | 291 2328 1451 623+10| 97 776 501 64.6+1.7| —23+20 
| 802 2416 1828 75.7+0.9| 85 680 507 745+1.7) 1.2+-1.9 
6 | 280 2240 1763 787409] 85 680 510 750+1.7) +3.7+19 
Mpjg¢. = —0.5+1.0 
= 95 
III. Cuspiden. 

3 | 245 980 92 102 408 43 105+1.5| —11+18 
4 291 1164 180 155+11| 97 388 79 204+2.0) 1.9+2.3 
302 1208 290 240+12| 8 340 88 256+24) —16+27 
6 280 1120 284 254+1.3] 85 340 100 294+25] —40+28 
Misr. 2.9 1.2 
=2+4 

IV. Obere Inzisiven. 
3 245 977 343 351+15| 102 408 150 368-24 1.7+2.8 
4 | 291 1163 497 42.7415] 97 384 157 409425 1.82.9 
5 | 302 1188 584 492+14| 85 337 177 525+2.7| —3.3-+3.0 
6 268 962 413 429+16| 83 312 136 436+238 -0.7-+3.2 
10-15 
M pitt n 0.7 

V. Untere Inzisiven. 
3 245 979 70 102 405 27 67413) +0.5+1.4 
4 291 1156 121 105+0.9 97 387 49 12.74+1.7} —2.2+1.9 
5 | 299 1110 176 159411] 85 316 54 171+21] —12+2u4 
6 | 237 651 90 138+14| 80 225 20 8.9+19| +4.9+2.4 
Mpise. = -+-0.5-+ 1.0 
=95 
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TABELLE 100. Das Vorkommen totalkariéser + extrahierter Milchmolaren 

und oberer Milchschneidezihne in den Gruppen RO und R +. (N = Anzahl 

der Kinder. n= Anzahi der beurteilten Zéhne. T + X = Anzahl der total- 

kariésen + extrahierten RO=eine »relativ rachitisfreie» Gruppe. 
R + = eine »rachitisbelastete» Gruppe.) 


RO | R+ Diff. | 
Alter 


I. Totalkariése+extrahierte Molaren. | 
| 


| 3 | 245 1960 56 294+04| 102 813 37 46+07| —17+08 
| 4 | 291 2398 194 83+06| 97 776 87 112+11| —29+13 
| 5 | 802 2416 462 191408] 85 680 119 175+15| +16+1.7 

6 | 280 2240 584 261+09| 85 680 181 266+1.7| —05+19 


—0.9+0.7 
=14 


Totalkariése+ eaxtrahierte obere Inzisiven. 
3 | 245 40+06| 102 408 17 42+1.0] —02+12 
4 | 291 1163 39 34+05| 97 384 16 42+10| —O08+14 
5 302 1188 91 7.7+08| 8 337 15 £45+11) +3.2+14 
| 6 | 268 962 42 44+07| 83 312 19 61414] —1L7+16 | 
Mpige, = + 0140.7 


obere und untere Inzisiven) lisst sich ein Unterschied in der pro- 
zentualen Anzahl kariéser Zihne feststellen. Die mittl. Differenzen 
sind iiberall klein (héchstens 2.9 %), auch lasst sich keine Tendenz 
im Sinne héherer Prozentzahlen der einen Gruppe erkennen. 

Auch in bezug auf totalkaridse + extrahierte Molaren oder obere 
Inzisiven ist, wie aus Tabelle 100 hervorgeht, kein Unterschied 
zwischen den beiden Gruppen auszumachen. Die mittl. Differenzen 
sind auch hier ganz geringfiigig. Es hat sich also bei diesem Ver- 
gleich kein Anhaltspunkt dafiir ergeben, dass die Karies bei Kin- 
dern, die Rachitis gehabt haben, schneller fortschritte. 

In den beiden Gruppen R 0 und R +- hat sich somit kein Unter- 
schied in bezug auf die Frequenz kariéser Zihne oder totalkarié- 
ser + extrahierter Molaren oder oberer Inzisiven feststellen lassen. 

Fiir einen Vergleich zwischen der Karieshiufung in den Gruppen 
Pr 0 und Pr II eignet sich das ganze Hauptmaterial nicht. Im 
lindlichen Material wie in der stiidtischen Sozialgruppe C ist die 
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TABELLE 


101. 


teilten Zdhne. K 


Das 


Vorkommen karidser 
Gruppen Pr 0 und Pr Il. (N= Anzahl der Kinder. n- 
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Milchzdhne 


bei 


Kindern 


der 
Anzahl der beur- 


Anzahl der kariésen Zéahne. Pr 0 und Pr Il bezeichnen 


verschiedene Grade von Rachitisprophylaze ). 
Pr Pr Diff. 
n K 9 e,| N n K 
| 
I. Sémtliche Zihne. 
| 
3 44 880 266 30.2+16| 20 400 139 348+24| — 46+2.8 
4 |°66 1318 554 420414] 19 379 163 43.0+2.5| — 1.0+29 
5 86 1687 853 506+1.2| 22 427 204 478+24/] + 28+27 
6 67 1193 697 584+14| 11 200 119 595+35] — 11+338 
1.0 -15 
Mpiss En 0.7 
II. Molaren. 
3 44 352 177 #503+27| 20 160 86 588+39| — 3.5+4.8 
4 66 528 363 688+20] 19 152 110 724+36| — 36+42 
86 688 554 805+15) 22 176 135 3.8+3.5 
67 536 447 834416) 11 88 79 898+32| — 6443.6 
Mpits 2.4 +20 
=12 
III. Cuspiden. 
3 44 17 97422| 20 80 17 213446] —11.6+5.1 
4 66 264 48 182+24] 19 76 8 10.5+3.5] 7.7+42 
86 344 78 22.7+23)] 22 88 15 17.0+4.0} 5.7+4.6 
6 67 268 83 11 44 14 31.8+7.0| — 12+76 
Mpiss. 0.2 2.8 
M /¢,, = 0.07 
LV. Obere Inzisiven. 
3 | 44 176 53 301+3.4] 20 80 2% 325+52| — 2446.3 
4 | 66 263 123 468+3.1] 19 7% 36 0 47.4+5.7| — 06+6.5 
D 86 340 183 538+2.7| 22 86 40 465+5.4| 7.3+6.0 
6 65 240 131 546+3.2] 11 88 17 44.7+8.1] 9.9+8.7 
Mpiss $.6+-3.5 
V. Untere Inzisiven. 
3 44 176 19 10.8+3.0| 20 80 10 125+3.7| — 1.7+4:8 
4 66 263 20 76+1.6| 19 75 9 120+3.7| — 44+41 
5 | 86 315 38 121+18] 22 7 814 182+44] — 61+48 
24.8+3.5 3 -8.4 | .2-+ 


| 
= — 4-4-£3.0 
| 
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TABELLE 102. Das Vorkommen totalkariéser + extrahierter Milchmolaren 

und oberer Milchschneidezihne bei Kindern der Gruppen Pr 0 und Pr II. 

(N = Anzahl der Kinder. n= Anzahl der beurteilten Zaihne. T+X = Anzahl 

der totalkariésen + extrahierten Zihne. Pr 0 und Pr Il bezeichnen ver- 
schiedene Grade von Rachitisprophylaze.) 


Pr 0 Pr Il Diff. | 
| N n T+X N n T+X % % 
| | 
I. Totalkariise+extrahierte Molaren. 
3 44 352 11 31+09] 20 160 +124+14 | 
4 66 528 64 121+14] 19 152 9 59+19] +62+24 | 
5 86 688 162 235-16] 22 176 34 193+30| +42+34 | 
6 | 67 536 163 304420] 11 88 23 2%61+4.7| +4845: | 
| 
Mp = + 4041.7 | 
| | 
Il. obere Inzisiven. 
3 | 44 176 6 384+14| 20 80 0 00+1.3| +34+1.9 
4 | 66 263 10 38+1.2] 19 76 O 00+1.3] +3.8+18 
5 | 86 340 26 22 86 10 116435) —4.0+3.7 
6 | 6 240 22 92t19] 11 38 7 184+63| —92+6.6 
Mp its. = —15+2.0 


= 0.8 


Anzahl der zur Gruppe Pr II gehérenden Kinder allzu klein. Die 
wenigen Fille der stadtischen Sozialgruppe A, die zur Gruppe 
Pr II gehéren, zersplittern sich, wenn das Material nach Jahr- 
gingen aufgeteilt wird, in so kleine Griippchen, dass es am besten 
erscheint, auch sie nicht einzubeziehen. Es bleibt also fiir den 
Vergleich nur die stidtische Gruppe B. Da diese Gruppe ziemlich 
gross ist, finden wir eine einigermassen grosse Anzahl von Kin- 
dern mit relativ zufriedenstellender Rachitisprophylaxe, trotzdem 
auch in dieser Sozialgruppe eine solche Prophylaxe nur in recht 
geringem Umfang verzeichnet werden konnte. Da die Anzahl der 
Kinder in der Gruppe Pr Il verhaltnismiéssig gering ist, lohnt sich 
ein Vergleich zwischen den Gruppen Pr 0 und Pr II in bezug auf 
die Frequenz kariéser Gebisse nicht. Der Vergleich zwischen den 
Gruppen beschrinkt sich daher auf die Hiufung kariéser Zihne 
und totalkariéser + extrahierter Molaren und oberer Inzisiven. 


324 BERTIL ROOS 


Die Anzahl der karidsen Zdéhne in den beiden Gruppen Pr 0 und 
Pr II bei den Kindern der Sozialgruppe B in der Stadt verzeichnet 
Tabelle 101. Sowohl beziiglich simtlicher beurteilten Milchzihne 
als beziiglich der einzelnen Zahngruppen sind die mittl. Differen- 
zen klein und in keinem Falle signifikant. Dasselbe gilt von den 
totalkaridsen + extrahierten Molaren und oberen Inzisiven (Ta- 
belle 102). 

Es hat also kein Unterschied betreffs der Karieshdufung zwi- 
schen den Kindern der Gruppen Pr 0 und Pr II festgestellt wer- 
den kénnen. 

Zu unterstreichen ist, dass die Schlussfolgerungen hinsichtlich 
einer einheitlichen Karieshéiufung teils in den Gruppen R 0 und 
R +, teils in den Gruppen Pr 0 und Pr II nur fiir unser Material 
mit seinen Primirangaben und den hier befolgten Prinzipien fiir 
die Aufteilung des Materials Geltung haben. Ferner ist zu betonen, 
dass eine Verhiitung von D-Avitaminose wihrend der ersten 
Lebensjahre aus anderen Griinden als unter dem Gesichtspunkt 
einer etwaigen Kariesprophylaxe betreffs des Milchgebisses vom 
odontologisch-prophylaktischen Gesichtspunkt aus von Bedeutung 
ist. Wir brauchen in diesem Zusammenhang nur zu erwdhnen, 
dass man dadurech das Auftreten zahlreicher Verkalkungsfehler 
bei den bleibenden Ziihnen verhindern und der Entwicklung ver- 
schiedener Gebissdeformititen vorbeugen kann. 


Zusammenfassung: In diesem Kapitel ist die Haufung kariéser 
Gebisse, kariéser Zihne sowie totalkariéser + extrahierter Molaren 
und oberer Inzisiven bei den Kindern einer »relativ rachitisfreien 
und einer »rachitisbelasteten» Gruppe verglichen worden. Ferner 
ist die Hiiufung kariéser Zihne und totalkariéser + extrahierter 
Molaren und oberer Inzisiven bei Kindern mit relativ zufrieden- 
stellender Rachitisprophylaxe wihrend der beiden ersten Lebens- 
winter und Kindern ohne solche Prophylaxe zum Gegenstand eines 
Vergleiches gemacht worden. In keinem Falle hat sich ein Unter- 
schied zwischen den Gruppen ergeben. Es hat sich also aus diesen 
Vergleichen kein Zusammenhang zwischen Milchzahnkaries und 
Rachitis und auch kein giinstiger Einfluss der Rachitisprophylaxe 
auf die Kariesfrequenz im Milchgebiss ableiten lassen. 
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Es wird betont, dass die Rachitisprophylaxe der ersten Lebens- 
jahre von odontologisch-prophylaktischen Gesichtspunkten gleich- 
wohl von Bedeutung ist, so fiir die Verkalkung der permanenten 
Zihne und die Vorbeugung von Gebissdeformititen. 

Es haben sich verschiedene Einzelheiten von sozialmedizinischem 
Interesse ergeben, die nicht direkt mit der Untersuchung der 
Karieshiiufung zusammenhingen. So hat gezeigt werden kénnen, 
dass in den Jahren vor 1938 die Rachitis in den untersuchten 
Gebieten von Siidwestschonen keine ganz seltene Krankheit war. 
Die »rachitisbelastete» Gruppe enthailt mehr Knaben als Madchen, 
die »relativ rachitisfreie» Gruppe mehr Madchen als Knaben. Dies 
lisst im Einklang mit anderen Untersuchungen aus Schweden, 
Norwegen und Finnland mutmassen, dass das miinnliche Geschlecht 
empfindlicher gegen D-Vitaminmangel ist, als das weibliche. So- 
wohl die Frequenz der Rachitisprophylaxe wihrend der beiden 
ersten Lebenswinter als auch die Frequenz der irztlichen Gesund- 
heitskontrolle wihrend des Siiuglingsjahres waren weniger befrie- 
digend. In besonderem Masse gilt dies von den Verhiltnissen auf 
dem Lande. Sowohl in der Stadt wie auf dem Lande waren die 
Rachitisprophylaxe und die irztliche Kontrolle bei den Kindern 
der Wohlhabenderen besser als in den iibrigen Sozialgruppen. In 
den letzten Jahren diirfte eine gewisse Verbesserung eingetreten 
sein. 


KAP. 17. 
Zahnsehmerzen bei Kleinkindern. 


Schon im Kleinkindesalter fiihrt die Karies oft zu Krankheits- 
prozessen, die mit Zahnschmerz verbunden sind. Sowohl bei der 
akuten Pulpitis als bei parodontitischen Infektionsherden ist der 
Zahnschmerz oft ein mehr oder weniger alarmierendes Symptom. 
In beiden Fiillen kommt es hiiufig vor, dass die Schmerzen das 
seelische und kérperliche Wohlbefinden des Kindes nachteilig 
beeinflussen. Nicht selten wird der Schlaf gestért. Besonders bei 
< parodontitischen Infektionen pflegt das Kauen mit der angegriffenen 
Gebissseite Beschwerden zu bereiten. Bei der grossen Karieshiu- 
fung, die, wie die vorliegende Untersuchung ergeben hat, bei den 
Kindern unseres Materials zu verzeichnen war, miissen Zahn- 
schmerzen hiufig sein. Dies Kapitel méchte untersuchen, wie oft 
bei den Kindern des vorschulpflichtigen Alters Zahnschmerz auf- 
tritt. In der Literatur habe ich keine friihere Untersuchung iiber 
die Frequenz von Zahnschmerzen bei Kleinkindern gefunden. 

Will man bei den anamnestischen Erhebungen in Erfahrung 
bringen, ob die Kinder der untersuchten Jahrgiinge irgendwann 
einmal Zahnschmerzen gehabt haben, so ist man hauptsichlich auf 
die Angaben der Eltern angewiesen. Mit anderen Worten werden 
diejenigen Fille verzeichnet, in denen es zur Kenntnis der Eltern 
gelangt ist, dass die Kinder Zahnschmerzen gehabt haben. Man 
muss damit rechnen, dass leichtere Formen von Zahnschmerzen 
vorkommen, ohne dass die Kinder dies den Eltern mitteilen. Auch 
kénnen Episoden mit leichten Zahnschmerzen der Kinder dem 
Gedichtnis der Eltern entfallen sein. So ist es in einigen Fallen 
vorgekommen, dass die Eltern angaben, die Kinder hiitten keine 
Zahnsechmerzen gehabt, wihrend die Kinder dann erklirten, sie 
hitten doch Zahnschmerzen gehabt, worauf sich die Eltern dann 
konnten. In zwei Fiillen hatten 


erinnern Kinder 


wieder 


auch 
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grosse Dekubitalgeschwiire an der Bukkalschleimhaut, die durch 
. schrigstehende scharfe Milchzahnreste verursacht waren, ohne 
dass die Eltern wussten, dass die Kinder Schmerzen im Mund ge- 


habt hatten. Es kénnen also offenbar auch recht schmerzhafte 
Krankheitszustinde im Munde der Kinder den Eltern entgehen. 

Angesichts dessen muss man damit rechnen, dass bei der Er- 
hebung der Anamnese nicht alle Falle mit Zahnschmerzen bekannt 
werden. Andererseits ist es méglich, dass in einzelnen Fallen, fiir 
die Zahnschmerzen angegeben sind, diese Schmerzen nicht von 
kariésen Zihnen ausgegangen sind, sondern von anderen Krank- 
heitsprozessen im Munde, beispielsweise aphtésen Geschwiiren. Die 
zahlenmiissigen Angaben iiber Zahnschmerzen in der Vorgeschichte 
kénnen also nur ungefihre sein. Vermutlich haben mehr Kinder 
Zahnschmerzen gehabt, als es diese Zahlen ausweisen. Doch 
diirften sie geniigend sicher sein, um einen ungefihren Begriff 
davon zu geben, bei wie vielen Kindern man in den betreffenden 
Jahrgiingen mit Zahnschmerzen zu rechnen hat. Manche Kinder 
hatten nur ein einzelnes Mal leichte Zahnschmerzen, wihrend 
andere wiederholt oder lingere Zeit an schmerzhaften Zustanden 
der Zihne gelitten haben. Da es nicht méglich war, so ausfiihrliche 
Angaben zu erhalten, dass eine Abstufung der Fille méglich -ge- 
wesen wire, hat bei der Bearbeitung des Materials nur darauf 
tiicksicht genommen werden kénnen, ob die Kinder irgendwann 
einmal Zahnschmerz gehabt haben. 

Von den 259 Zweijihrigen des Spezialmaterials I haben 9 
(=35+141%) Zahnschmerz gehabt. Die Hiufigkeit von Zahn- 
schmerzen im Hauptmaterial ist aus Tabelle 103 zu ersehen, die 
teils Zahlenangaben fiir das Hauptmaterial insgesamt, teils fiir 
Stadt und Land gesondert enthalt. 

Von den Kindern des Hauptmaterials haben insgesamt 39.8 + 1.1% 
laut Angabe irgendwann Zahnschmerzen gehabt. In den unteren 
Jahresgruppen (Drei- und Vierjihrige) findet man erwartungsge- 
miss bedeutend niedrigere Hiufungszahlen als in den héheren 
Gruppen (Fiinf- und Sechsjihrige). Von den Dreijdhrigen haben 
nimlich 75.0+/.6% und von den Vierjdhrigen 36.3+2.0 % Zahn- 
schmerzen gehabt, wihrend die entsprechenden Prozentzahlen bei 
den Fiinf- und Sechsjéhrigen 516+2.1 bzw. 54.2+2.2 sind. Zwi- 
schen den Drei- und Vierjahrigen liegt ein gesicherter Unterschied 
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TABELLE 103. Anzahl der Kinder des Hauptmaterials, die laut Angabe 
Zahnschmerzen gehabt haben. (N = Anzahl der Kinder in den Altersgruppen. 


Z = Anzahl der Kinder mit * aschmerzen. ) 

| Stadt-+ Land Stadt Land Diff. 
| Stadt+ Lam Stac | ant | Stadt — Land | 
| Alter 
| NZ % tl N % 

3 | 502 80 15.9+1.6] 240 40 16.7+2.4] 262 40 15.3+2.2 1.4+3.3 : 
| 4 | 559203 36.3+2.0} 258105 40.7+3.1| 301 98 32.6+2.7 8.1+4.1 
5 | 564291 51.6+2.1| 302172 57.0+2.9} 262119 45.4+3.1 11.6+4.3 
| 6 | 504273 54.2+2.2] 244149 61.1+3.1] 260124 47.7+3.1 13.4+4.4 
| 
|} S:e |2129847 39.8+1.1|1044466 44.6 1.5 |1085 381 3.1-+1.5 
| 

2.0 


Mpiss. 8.64 


vor (Diff. — — ), ebenso zwischen den Vier- und Fiinf- 


jahrigen (Diff. — 153+2.9 


204t26 
%), dagegen nicht zwischen Fiinf- 
und Sechsjihrigen (Diff. —2.6+3.0 %). 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, verzeichnet das stidtische 
Material in allen Jahresgruppen eine etwas héhere Prozentzahl 
von Kindern, fiir die Zahnschmerzen angegeben sind, als das 
Landmaterial. Ein Vergleich zwischen Stadt und Land ergibt die 
mittl. Differenz + 86+2. %. (Da die Voraussetzung fiir das Auf 
treten von Zahnschmerz praktisch stets das Vorhandensein karié- 
ser Ziihne ist, kénnte es vielleicht richtiger sein, die Prozentzahlen 
auf die Anzahl der Kinder mit Karies zu beziehen. Indessen wiirde 
das nur eine geringfiigige Erhéhung dieser Zahlen bedeuten 
0.2 — 3.2 % Unterschied in den einzelnen Jahresgruppen —, und 
die mittl. Differenz zwischen Stadt und Land ist bei dieser Art 


%., also etwa dieselbe wie die, welche 


der Berechnung + 8.2+ 2.6 
wir bei Beziehung der Prozentzahlen auf die Anzahl der Kinder 
in den Jahresgruppen finden. Die Berechnungen, in denen die 
Prozentzahlen auf die Anzahl der Kinder mit Karies bezogen sind, 
werden in der Tabelle nicht aufgefiihrt.) Die der mittl. 
Differenz im Verhiltnis zu ihrem mittl. Fehler lisst erkennen, dass 
mit Bestimmtheit mehr Stadt- als Landkinder nach Angabe der 
Eltern Zahnschmerzen gehabt haben. Dies ist nicht verwunderlich, 
da die Kinder der stiidtischen Sozialgruppen B und C, wie weiter 


Grosse 
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oben gezeigt werden konnte, mehr schadhafte Zihne und eine 
gréssere Anzahl von totalkariésen Ziihnen haben als die Kinder 
auf dem Lande. Méglicherweise kann auch der Umstand zu die- 
sem Unterschied beigetragen haben, dass die Eltern in der Stadt 
in gewissem Ausmass genauer auf den Gesundheitszustand der 
Kinder (in diesem Falle auf den Zustand der Zihne) achtgeben, 
als die Eltern der Landkinder. 

In Tabelle 104 wird die Haufigkeit der Zahnschmerzen in den 
einzelnen Sozialgruppen in der Stadt und auf dem Lande ver- 
glichen. Auf den Prozentzahlen der Tabelle fusst die graphische 
Darstellung in Abb. 33. In der Stadt haben die Kinder der Gruppe 
A weniger oft Zahnschmerzen gehabt als die Kinder der Gruppe B 
(Mpirr. = — 15.14.) und wahrscheinlich auch weniger oft als die 
Kinder in Gruppe C (Mpize =— 153+5.2 %). (Ein gleichsinniges 
Ergebnis erhilt man, wenn man die Prozentzahlen auf die Anzahl 
der Kinder mit Karies bezieht, denn Mpiz, A—B ist dann = 
= — 15.6+4.7 und Mpir. A— C =— 155+5.5. Diese Berechnun- 
gen sind in Tabelle 103 nicht aufgefiihrt.) Zwischen Gruppe B 
und C in der Stadt ist kein solcher Unterschied festzustellen. Auf 
dem Lande besteht kein statistisch nachweisbarer Unterschied zwi- 
schen den Sozialgruppen in bezug auf die Hdufigkeit von Zahn- 
schmerzen. Die hier aufgezeigte Unterschiedlichkeit in der Zahn- 
schmerzfrequenz bei den Sozialgruppen des stiidtischen Materials 
steht im Einklang damit, dass die Karieshiufung in Gruppe A 
geringer ist als in den anderen Sozialgruppen. Ein Grund fiir die 
gréssere Seltenheit von Zahnschmerzen in der betreffenden Gruppe 
kann auch darin zu erblicken sein, dass die Kinder der Besser- 
situierten Ofter in zahnarztliche Behandlung kommen als die iibri- 
gen Kinder. 

Bei der Untersuchung des Materials wurden in einer Reihe von 
Fillen Zahnfisteln und sogar floride Zahngeschwiire festgestellt, wo 
die Eltern trotzdem angaben, dass die Kinder nie tiber Zahnschmer- 
zen geklagt hitten. Das stidtische Material verzeichnet 8, das 
lindliche 21 derartige Fille. Die verschiedene Anzahl dieser Fiille 
in Stadt und Land ist iiberraschend, und es diirfte interessant zu 
untersuchen sein, ob der Unterschied nur zufilliger Natur ist. 

In Tabelle 105 ist die Anzahl der bei der Untersuchung beobach- 
teten Zahnfisteln (und Zahngeschwiire) verzeichnet. In bezug auf 
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TABELLE 104. Anzahl der Kinder in den einzelnen Sozialgruppen, dic 

laut Angabe Zahnschmerzen gehabt haben. (A, B und C = soziale Gruppen. 

N = Anzahl der Kinder in den Altersgruppen, Z = Anzahl der Kinder mit 
Zahnschmerzen.) 


B ( 
Alter 
% N Z % N Z % 
Stadt 
24 0 0.0-+4.2 | 168 —-17.9+3.0 48 10 20.8+5.9 
4 28 6 21.4+7.8 175 70 40.0+3.7 DD 29 52.7+6.7 
5 26 11 42.3-+-9.7 | 214 126 589+3.4 62 35 56.5+6.3 
6 28 16 166 107 645437] 50 2 520471 
Land 
3 40 6 15.0-++5.6 | 102 18 176+3.8|120 16 13.8+3.1 
4 53 19 35.8+6.6 | 119 80.3-+42,129 43 33.3+4.1 
5 35 13 37.1+8.2 | 116 49 422+46/] 111 57 51.4+4.7 
| 6 34 150 44a+85 | 97 46 47445111299 63 48.8444 
| | Diff. A—B Diff. A—C_| Diff. B—C 
| Alter 
| % Ex % fy % 
| Stadt 
3 | —17.9+ 5.2 | —208+ 73 — 2.9+6.6 
4 | —13.6+ 86 —31.3+10.3 —12.7-+7.7 
5 —16.6+10.3 —14.2+11.6 + 2.4+7.2 
| 6 — 7.4+101 + 5.1+11.8 +12.5+8.0 
M piss. —151-+ 4.4 —15.3-+ 5.2 0.2-+-3.7 
| 
Land 
| 3 | —- 26+ 68 17+ 6.4 | 4.3+4.9 
4 | 55+ 7.8 25+ 78 | — 3.0-+5.9 
| 5 — bit 94 —14.3+ 95 — 92+6.4 
6 = 9.9 — 47+ 9.46 — 14+6.7 
| =— 14+ 43 | — 42 | — 28+3.0 


die Beurteilung der Fiille sei folgendes erwihnt. Es sind nur die- 
jenigen Fille gezihlt worden, in denen bei der routinemiissigen 
Untersuchung des Gebisses Zahnfisteln oder Zahngeswiire festge- 
stellt wurden. Mitgeziihlt sind ferner zwei Fille mit Zahnextrak- 
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3456 3 5 6S 
Abb. 33. Die prozentuale Anzahi der Kinder in den einzelnen sozialen 
Gruppen, die laut Angabe irgendwann Zahnschmerzen gehabt haben. - 
Sozialgruppe A, ----- Sozialgruppe B, ..... Sozialgruppe C. 


tion wegen Zahngeschwiirs (anamnestische Angabe). 12 Fille in 
der Stadt und 7 auf dem Lande hatten Granulombildungen, deren 
Lage und Aussehen die Diagnose »Zahnfistel» nicht ganz sicher 
erscheinen liessen, weshalb die betreffenden Fille in Tabelle 104 
nicht mitgeziihlt sind. Die Untersuchung hatte es im iibrigen nicht 
darauf abgesehen, die Frequenz an Zahnfisteln bei den unter- 
suchten Kindern zu beurteilen, weshalb die hier gemachten An- 
gaben nicht als Frequenzzahlen fiir Zahnfisteln gewertet werden 
diirfen. Sicher sind die gefundenen Zahlen erheblich niedriger 
als die wahre Hiufigkeit. Da die Untersuchungsbedingungen in 
unserm Material auf dem Lande und in der Stadt die gleichen 
waren, diirften die gefundenen Zahlen einen Vergleich zwischen 
diesen beiden Teilen des Hauptmaterials erméglichen. 

Wie aus Tabelle 105 hervorgeht, sind Zahnfisteln (+ Zahnge- 
schwiire) in der Stadt und auf dem Lande gleich hdufig beobachtet 
worden, nimlich bei 64 bzw. 63 Kindern (== 6.1 + 0.7 baw. 5.8£0.7%). 
Eine nicht geringe Zahl von Kindern wies also im Alter von 3 bis 
6 Jahren einschl. bei der Untersuchung Zeichen von Zahnfisteln 
(oder Zahngeschwiiren) auf. (In einem Falle wurde eine Zahn- 
fistel schon bei einem zweijihrigen Kinde beobachtet.) In den 
meisten Fiillen, 51 in der Stadt und 51 auf dem Lande, ist nur 
eine Zahnfistel festgestellt worden. Bei 10 Stadtkindern wurden 
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TABELLE 105. Anzahl der Kinder des Hauptmaterials, bei denen Zahn- 
fisteln beobachtet worden sind. (N = Anzahl der Kinder in den Alters- 
gruppen.) 


| Stadt Land 
Alter Kinder mit Kinder mit 
Zahnfisteln Zahnfisteln “NY 
3 240 r 2.9+1.1 262 6 2.3+0.9 
4 258 12 47+13 301 20 6.6+1.4 
302 24 7.9+1.6 262 21 8.0-+1.7 
6 244 21 8.6+1.8 260 16 6.2+15 | 
| Summe | 1044 64 6.1+0.7 1085 63 5.8+0.7 


gleichzeitig zwei und bei 3 Stadtkindern gleichzeitig drei Fisteln 
gefunden. Auf dem Lande fanden sich 11 Fille mit zwei und 1 
Fall mit vier Fisteln. Die meisten Fisteln betreffen die Molar- 
partien. In 24 Fiillen des stiidtischen und 16 Fallen des liindlichen 
Materials sind Fisteln in der oberen Frontpartie verzeichnet wor- 
den, wobei jedoch in 6 Fallen des stiadtischen und 2 des lindlichen 
Materials gleichzeitig auch Fisteln im Molargebiet bestanden. 
(Ausserdem war eine Zahnfistel von einem traumatisch beschidig- 
ten, kariesfreien oberen Schneidezahn ausgegangen. Solche Zahn- 
fisteln an durch Trauma schadhaft gewordenen Schneidezihnen 
sind auch von Lunb-SORENSEN beobachtet worden). In der Literatur 
liegen m. W. nur zwei Untersuchungen iiber das Vorkommen von 
Zahnfisteln bei Kleinkindern vor, nimlich von Jessen (1906) sowie 
von Hamitt und Sausser (1933). Jessen fand Zahnfisteln oder 
Zahngeschwiire bei 2.3 % der Kinder seines Materials. HAmiLL und 
SausseR haben in Kinderkrankenhiusern 1816 Kinder im Alter 
zwischen 1 und 7 Jahren untersucht. Die meisten Kinder stammten 
aus Familien mit niedrigem Einkommen. Schon bei den Zwei 
jahrigen fanden diese Autoren Zahnfisteln bei 4.4 % der Kinder. 
Bei den Dreijihrigen war die prozentuale Anzahl der Kinder mit 
Fisteln 13.5, bei den Vierjahrigen 22.0, bei den Fiinfjihrigen 35.7 
und bei den Sechsjihrigen 37.0. HamiLt und Sausser sahen also 
eine weit gréssere Hiufigkeit von Zahnfisteln, als sie in unserem 
Material festgestellt worden ist, und zwar trotz der anscheinend 
geringeren Karieshiufung in ihrem Material. Die grosse Hiiufig- 
keit von Zahnfisteln bei den von diesen Autoren untersuchten 
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Kindern scheint die oben geiiusserte Annahme zu stiitzen, dass in 
unserem Material Zahnfisteln in Wirklichkeit weit hiufiger waren, 
als es bei der routinemiissigen Untersuchung der Zihne festgestellt 
worden ist. 

Wir kehren zu den Fillen zuriick, bei denen trotz einer Zahn- 
fistel (oder Zahngeschwiirs) angegeben worden war, das Kind habe 
keine Zahnschmerzen gehabt. Von den 64 »Fistelkindern» in der 
Stadt gehéren also 8 zu dieser Kategorie (—125+4:1 %) und 
auf dem Lande sind es 21 von 63 »Fistelkindern» (33.3+5. %), 
die nach Angabe der Eltern keine Zahnschmerzen gehabt haben. 
Die Differenz zwischen Stadt und Land betrigt hier — 20.3+ 7.2 % 
(Diff./ex = 2.9). Nach dieser Berechnung ist es sehr wahrschein- 
lich, dass man hiufiger auf dem Lande als in der Stadt von den 
Eltern den Bescheid bekommt, die Kinder hitten niemals Zahn- 
schmerzen gehabt, trotzdem ein Zahngeschwiir vorgelegen oder 
sich eine Zahnfistel entwickelt hat. 

Nun muss man mdéglicherweise damit rechnen, dass eine Zahn- 
fistel auch entstehen kann, ohne dass das Kind Zahnschmerz ge- 
habt hat. Es ist unwahrscheinlich, dass dies auf dem Lande 6fter 
vorkommen kénnte als in der Stadt. Die natiirlichste Erklirung 
des diesbeziiglichen Unterschiedes zwischen Stadt und Land dtirfte 
sein, dass man, wie schon anlasslich der Angaben itiber das Auf- 
treten von Zahnschmerzen vermutet wurde, auf dem Lande bis- 
weilen den Krankheiten der Zihne weniger Beachtung schenkt als 
in der Stadt. 


Zusammenfassung: Ausgehend von den Angaben, die von den 
Eltern der Kinder iiber das Auftreten von Zahnschmerzen erhalten 
worden sind, ist untersucht worden, wie viele Kinder des Materials 
irgendwann Zahnschmerzen gehabt haben. Von den Dreijihrigen 
hatten etwa 16 %, von den Sechsjihrigen etwa 54 % und von 
allen Kindern zwischen 3 und 7 Jahren hatten etwa 40 % Zahn- 
schmerzen gehabt. 

Die Anzahl der Kinder, fiir die Zahnschmerzen gemeldet sind, 
ist in der Stadt grésser als auf dem Lande. In der Stadt hatten 
von den Kindern der wohlhabenderen Eltern (Sozialgruppe A) 
weniger Zahnschmerzen gehabt als von den Kindern der iibrigen 
stiidtischen Sozialgruppen. 
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8 Stadtkinder und 21 Landkinder, bei denen die Untersuchung 
Zahnfisteln (oder Zahngeschwiire) feststellte, hatten nach Angabe 
der Eltern niemals Zahnschmerzen gehabt. Fisteln (oder Zahn- 
geschwiire) wurden etwa bei demselben Prozentsatz von Kindern 
in der Stadt wie auf dem Lande beobachtet, nimlich bei etwa 6 %. 
(Die wahre Anzahl von Zahnfisteln diirfte aus gewissen Griinden 
wesentlich iiber diesem Satz liegen.) Auf Grund von Berechnungen 
erscheint es méglich, dass die Anzahl der Kinder mit Zahnschmer- 
zen auf dem Lande (nach Angabe der Eltern) zum Teil deshalb 
niedriger ist als in der Stadt, weil die Eltern auf dem Lande in 
gewissen Fillen weniger auf: den Gesundheitszustand der Zihne 
ihrer Kinder achtgeben. Die wichtigste Ursache dieses Verhalt- 
nisses diirfte jedoch sein, dass die Stadtkinder mehr kariése und 
totalkariése Zihne haben als die Landkinder. Verschiedene Karies- 
frequenz diirfte auch eine der Ursachen dafiir sein, dass die Kinder 
der wohlhabenderen Familien in der Stadt laut Angabe weniger oft 
Zahnschmerzen gehabt haben als die Kinder der anderen Sozial- 
gruppen. Ferner diirfte hierzu der Umstand beigetragen haben, 
dass die Kinder der Bessersituierten hiufiger als die iibrigen Kin- 
der in zahnirztliche Behandlung kommen. 


KAP. 18. 
Behandlung von Karies des Milchgebisses. 


Als erster scheint im Schrifttum Bunon (1743) fiir therapeutische 
Eingriffe an kariésen Milchzihnen eingetreten zu sein. Im 19. 
Jahrhundert haben einige Autoren, wie Pemce (1859), Ware (1862), 
Fircu (1864) und Francis (1870) die Behandlung der Milchzihne 
empfohlen. Sie fiihrten dafiir mehrere Griinde an, die noch heute 
giiltig sind. An neueren Vertretern der Kleinkinderzahnpflege sind 
Jessen (1906) und Hock (1913) zu nennen. Jessen erklarte, dass 
diese Zahnpflege trotz der damit verbundenen Schwierigkeiten mit 
allen Mitteln anzustreben sei. Hock legte einem padiatrischen 
Auditorium seine Griinde fiir die Erhaltung des Milchgebisses vor. 
In den letzten Jahrzehnten sind auch einige temperamentvollere 
Ausserungen betreffs der Notwendigkeit einer rationellen Milch- 
zahnpflege getan worden, beispielsweise von Snyper (1920) und 
McFatt (1925). Indessen ist man erst in den letzten 15 bis 20 
Jahren in Fachkreisen zu einer allgemeineren Anerkennung des 
Wertes der Milchzahnpflege gelangt. Aus verschiedenen Mittei- 
lungen geht jedoch deutlich hervor, dass immer noch sehr grosse 
Schwierigkeiten zu bemeistern sein werden, bis man zu einer all- 
gemeineren Milchzahnpflege gelangt sein wird (z. B. Dwyer 1932, 
Wirrnaus 1935 und PAtsson 1943). 

Was bei der Karies des Milchgebisses vornehmlich in Frage 
kommt, sind konservative Behandlung und Extraktion. Die kon- 
servative Behandlung besteht hauptsichlich aus Fiillungen, doch 
muss man in manchen Fallen wegen der Art des Kariesbefalls mehr 
provisorische und palliative Massnahmen ergreifen. Hinsichtlich 
der Extraktion von Milchzihnen und zwar besonders von Milch- 
molaren sind zwei therapeutische Richtungen mit erheblich vonein- 
ander abweichenden Indikationen zu unterscheiden. Die eine, die 
das Risiko von Zahninfektionen — namentlich dentalen Herdinfek- 
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tionen — betont, empfiehlt die Extraktion aller infizierten Ziihne, 
die sich nicht konservativ behandeln lassen. Die andere Richtung, 
die orthodontische Gesichtspunkte in den Vordergrund riickt, will 
zur Vermeidung von Gebissdeformitaéten nach Méglichkeit die nicht 
behandlungsméglichen Milchmolaren (und Milehcuspiden), die noch 
als Platzhalter von Wert sind, erhalten. 

An sonstigen therapeutischen Massnahmen bei Karies des Milch- 
gebisses ist noch die zu nennen, dass man nach Extraktion von 
Milchzihnen — namentlich Milchmolaren — durch mechanische 
Vorrichtungen den notwendigen Platz fiir die spiter durchbrechen- 
den permanenten Zihne freizuhalten sucht. Dies wird als eine 
wichtige orthodontisch prophylaktische Massnahme angesehen. 
Schliffe, Imprignierungen und sog. prophylaktische Fiillungen 
sind Behandlungsformen, die vor 1938 an Kleinkindern in Schonen 
nur selten angewandt worden sein diirften. 


Der heutige Stand der Milchzahnpflege in Schweden. 


Die Stellung der Milchzahnpflege in Schweden diirfte friiher - 
im ganzen gesehen — nicht wesentlich von der in den meisten 
anderen Kulturstaaten abgewichen sein. Der Begriinder der schwe 
dischen Schulzahnpflege ist Lutrropp, der sie 1905 einfiihrte. In 
der Folgezeit wurde sie dann schnell ausgebaut. Doch war im 
Jahre 1938 noch ein hoher Prozentsatz der Schulkinder, namentlich 
auf dem Lande, ohne organisierte Zahnpflege. In der Schulzahn- 
pflege hat man bei der konservativen Behandlung das Haupt 
interesse den bleibenden Zihnen zugewandt. Die Milchzihne 
scheinen nur in geringem Ausmass behandelt worden zu sein. 
Doch ist eine gewisse Milchzahnbehandlung bereits 1908—1909 
fiir Gotenburg gemeldet (Benson). In einem 1934 erschienenen 
Aufsatz erkliirt PALsson, dass die im Rahmen der Schulzahnpflege 
ausgefiihrte Milchzahnbehandlung gewoéhnlich provisorischen Cha 
rakter gehabt habe. Dass es jedoch Ausnahmen gegeben hat, zeigt 
z. B. die Mitteilung von Bertin 1936. An den Djursholmer Volks 
schulen hat er seit 1931 eine vollstiindige Sanierung des Milchge 
hisses durehgefiihrt. 

Fiir die noch nicht schulpflichtigen Kinder gab es bis 1938 
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keine organisierte Zahnpflege. In Stockholm sind jedoch Milch- 
zihne von Kleinkindern behandelt worden, und zwar teils an einer 
kleineren Kinderabteilung der Zahnirztlichen Hochschule seit 1934, 
teils an dem 1936 eréffneten Eastmaninstitut. Im iibrigen waren 
die Eltern fiir ihre Kleinen auf die privaten Zahnirzte angewiesen. 
Nach der allgemeinen Erfahrung sind grésstenteils nur Kinder der 
bessersituierten Familien in den grésseren Stidten in den Genuss 
dieser Zahnpflege gelangt. 1938 wurden indessen neue Méglich- 
keiten fiir die Kleinkinderzahnpflege geschaffen. In diesem Jahre 
verabschiedete nimlich der Reichstag das Gesetz iiber die Volks- 
zahnpflege. Diese Pflege rechnet mit einer Behandlung friihestens 
vom Ende des Kalenderjahres an, in welchem die Kinder drei 
Jahre geworden sind. Indessen ist die Volkszahnpflege noch jetzt, 
1944, erst zum Teil ausgebaut. Ihre erste Aufgabe scheint es zu 
sein, die Schulzahnpflege zu tibernehmen und auszubauen. Mit der 
Volkszahnpflege wird indessen auch ein Instrument fiir ausge- 
dehntere Behandlung der Milchzihne sowohl in der Schulzahn- 
pflege als bei Kleinkindern geschaffen. 

Wie gering das Verstindnis fiir die Milchzahnpflege noch bis 
vor verhaltnismissig kurzer Zeit gewesen ist, geht aus dem Sach- 
verstindigengutachten iiber die Volkszahnpflege von 1928 hervor, 
worin hervorgehoben wird, dass nach der Ansicht der befragten 
Schulzahnirzte »die Behandlung der Milchziihne wegen der Klein- 
heit dieser Zihne und der Schwierigkeiten, die mit ihrer Fiillung 
verbunden seien, nicht den damit verbundenen Beschwerden und 
Kosten entspriche». Dass in dieser Frage seit 1928 eine Anderung 
eingetreten ist, geht deutlich daraus hervor, dass die Volkszahn- 
pflege auch die Behandlung von Milchziihnen umfasst. Die Schwe- 
dische Zahnirztegesellschaft, der Bund schwedischer Zahnirzte 
und die Schwedische Schulzahnirztevereinigung unterstrichen in 
ihrer Stellungnahme (1938) zum Vorschlag der Volkszahnpflege 
die Bedeutung dessen, dass diese auch die Kleinkinderzahnpflege 
umfasste. Das Reichsgesundheitsamt schloss sich dieser Stellung- 
nahme an. Sowohl in den fachirztlichen Kreisen als von seiten der 
obersten Gesundheitsbehérde des Landes ist also die Bedeutung 
der Milchzahnbehandlung nunmehr offiziell anerkannt. 
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Zahnirztliche Behandlung der Kinder unseres Materials. 


Das Hauptmaterial, in gewissen Fillen mit dem Spezialmaterial 
Ill ergiinzt, bietet die Méglichkeit, die Frequenz der Behandlung 
des Milchgebisses bei den Kleinkindern der untersuchten Gebiete 
zu studieren. Es erscheint dabei angebracht, von den Kindern aus- 
zugehen, bei denen die Untersuchung Kariesbefall festgestellt hatte. 
Behandlung der Ziihne aus anderen Griinden als Karies ist mit 


Bestimmtheit im Untersuchungsgebiet nur selten. Das Material: 


enthilt ein paar Fille, in denen der Zahnarzt wegen traumatischer 
Schidigungen eines Zahnes aufgesucht worden war. Es ist még- 
lich, dass die Eltern vereinzelt den Zahnarzt wegen einer Gebiss- 
deformitit des Kindes konsultiert haben. Zahnextraktionen kén- 
nen méglicherweise ausnahmsweise auch von praktischen Arzten, 
also nicht Zahnirzten, vorgenommen worden sein, doch ist diese 
Méglichkeit unberiicksichtigt geblieben. 

Die Anzahl der Kinder mit kariésen Gebissen im Hauptmaterial 
ist schon in Tabelle 52 (S. 204) verzeichnet. In Tabelle 106 findet 
sich eine Zusammenstellung dariiber, wie viele von diesen Kindern 
in zahnirztlicher Behandlung gewesen sind. In der Tabelle wer 
den auch Vergleiche zwischen verschiedenen Sozialgruppen sowie 
zwischen Stadt und Land angestellt. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, haben durchschnittlich 19.0+ 
1.2 % der Stadtkinder mit Karies den Zahnarzt aufgesucht, von 
den Landkindern entsprechend 6.7+0.s %. Ein Vergleich zwischen 
Stadt und Land ergibt fiir simtliche stidtischen Sozialgruppen 
héhere Prozentzahlen gegeniiber denen des Landes. Ein stati 
stisch gesicherter Unterschied liegt vor in den Gruppen B und C 
(Mpitp = + 12.01.90 bzw. + 10.7425 %) sowie zwischen Stadt 
und Land insgesamt (Mpjir.—= + ll.ot1a %). Beziiglich der Grup- 
pen A in der Stadt und auf dem Lande ist der mittl. Unterschied 
nur + 7.6+5.2%. Ein statistisch gesicherter Unterschied ergibt 


sich indessen, wenn man die Gruppe (A + AA) der Stadt (siehe 
Tabelle 107) mit Gruppe A auf dem Lande vergleicht, nimlich 
Mpi = + 155+4.8 % (die Berechnung nicht in den Tabellen 
angefiihrt). /n allen sttdtischen Sozialgruppen sind also prozentual 
mehr Kinder zum Zahnarzt gegangen als in den entsprechenden 
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TABELLE 106, Anzahl der Kinder des Hauptmaterials, die wegen Karies des Milchgebisses den 
Yahna haben. 


Gebisse 


Total 


EN iGeb. 


Kar. 


Davon 
behan-| % ey 


li 3 
9191294 
30.0 +2.9 


| 19.0-+1.2 


1.8+0.9 
Satis 


10.241: 9 


mit Karies.) Die beziehen sich auf die 
A C 
tte 
Get yehan- , |behan- |Pe 1an-} 
delt ‘| delt delt 
Stad 
} 16 2 | 12.54 : | 6.3+2.0| 42 4 | 
| 27 4 | 148-4 27 15.9+2.8] 54 7 | 
» | 4 | 174479 50 | 240430] 61] 8 | 
15 | 556+9.6 49 | 50} 9 
Sx 93 | 2 | 26.9+4.6|687| 135 19.7415 | 207 | 98 | 13.5- 
Land 
3 30 2 | 2.3+1.6| 101 0 
4 49| 5 | 102+42 7.3+2.5/124} 2 | 
9 | 265+76 10 | 88+2.7/106) 3 | 
6 34 9 | 265+7.6 9.4+3.0 | 125 8 | 
se | 147] 25 | 17.0431] 404] 29 | 13 | 


| 
| 


6.7+0.8 


Differenz 
in der 


| 
| 


Differenz 
in der 
Stadt 


B—C 


Differenz 
auf dem 


Differenz 
auf dem 


Differenz 
auf dem 


Differenz 
in Gruppe A 
\lter | Stadt— Land 


ster Stadt 
A—B 
% 
6.2+ &.5 
— 1li+ 7.5 
) 6.6 + 8.5 
26.1-+10.2 
Mpisy - 62+ 44 


| 


3.2-+49 
2.9+5.4 


10.9+5.2 
+-11.5-+6.4 


| 

Lande Lande Lande 

A—B A—C 3—C 
% % N % € N 
+ 44+4.9 6.7+47 2.3+1.9 
+ 29+4.9 8.6+4.3 +5.7+2.7 
17.7+8.1 -23.7+7.8 +6.0+3.1 
17.1+8.2 201+7.9 +-3.0+3.7 


55 + 2.8 


Differenz 
in Gruppe C 


Stadt — Land 


Differenz 
im Gesamt- 
material 


Stadt —Land | 


+-14.8+38.2 


% 


0 | 
| | 

3 | + 58+ 9.5 
4 | + 46+ 8.1 
5 91411. 
6 +29.14+12.2 
+ 76+ 5.2 


9.5+4.6 


+1] 


10.3+4.6 


10.725 


+119+14 


|| 
| 
4 | 
delt | 
251 38 
292] 62 
5.41] 243] 73 
| 
1.0]| 217 4 
1.1]} 282 15 
1.6}} 253) 22 
255) 26 
67 | 
a Differenz | 
in der 
Stadt 
4—C 
/o 
3.0+ 9.4 | 
1.8 8.3 
+ 37.6+11.0 
| Differenz | 
| in Gruppe B 
Stadt— Land | _ 
N N 
+ 4.0 2.6 | + 5.7+2.1 
162+ 40| | 412543: 
90.1 1.6 -19.8+3.5 
12.0 1.9 | 
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TABELLE 107. Anzahl der Kinder in den sozialen Gruppen (A + AA), B K 
und C in der Stadt, die wegen Karies des Milchgebisses einen Zahnarzt 
besucht haben. (Kar. Geb. = Anzahl der Gebisse mit Karies.) Die Prozent- 

zahlen beziehen sich auf die Anzahl der Kinder mit Karies. i 


Diff. Diff 
Lf 
4+ AA)—B | (A+AA)—( 
Alter 
K Davon 
Geb. yenan- EX EN 0 tn 
delt 
| 
3 18 2 11.1+74] 6342.0] 9.54+4.5) + 48+7.7 | + 16487 
4 36 11 30.6+% 7 15.9+2.8 13.0+4.6 + 14.7+8.2 +-17.6+9.0 
5 51 20 | 39.2+68] 24.0+3.0| 13.1443} +15.2+74 | +261+8.1 
6 49 | 25 | 51.0-+71| 29.5+3.5| 18.0+5.4 | +21.5+7.9 +-33.0+8.9 
= + 14.1+38.9 + 19.6-+4.3 
‘ Gruppen auf dem Lande. Dies entspricht im Hinblick auf die leich- 


teren Konsulationsméglichkeiten in der Stadt den Erwartungen. 

Vergleichen wir die einzelnen Sozialgruppen in der Stadt, so 
ergibt sich kein eindeutiges Ubergewicht einer dieser Gruppen. Bei 
den Sechsjihrigen haben jedoch wahrscheinlich prozentual mehr 
Kinder der A-Gruppe den Zahnarzt aufgesucht als Kinder der 
Gruppe B (Diff.= + 26:1+10.2 %) und mit Bestimmtheit mehr 
Kinder der Gruppe A als der Gruppe C (Diff. == + 37.6+11.0 %). 
Die mittl. Differenzen erlauben indessen keine bestimmten Schluss- 
folgerungen. In Tabelle 107 sind die Gruppen A und AA gemein 
sam mit den iibrigen stadtischen Sozialgruppen verglichen worden. 
(In der Gruppe AA hatten von 61 Kindern mit Karies 37, d. h. 
60.7+6.3.%, den Zahnarzt besucht.) Aus diesem Vergleich geht 
hervor, dass prozentual mehr Kinder der Gruppe (A + AA) beim 
Zahnarzt gewesen sind als Kinder der Gruppe B wie auch C 
(M pire. = + 141+3.9 baw. + 19643 %). Auf dem Lande (Ta- 
belle 106) zeigt sich ein gesicherter Unterschied zwischen A und B 
(Mpitr. = + 105+34 %) und zwischen B und C (Mpir. = +432 
t1i4%). Es hat somit gezeigt werden kénnen, dass prozentual 
mehr Stadtkinder aus wohlhabenderen Familien den Zahnarzt be- 
sucht haben als Kinder der tibrigen Sozialgruppen in der Stadt, 
sowie dass auf dem Lande die Anzahl der Kinder, die beim Zahn- 
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arzt gewesen sind, in der Gruppe A am gréssten und in der Gruppe 
C am niedrigsten war. 

Ein Vergleich dessen, wie oft die in dem landlichen Material 
enthaltenen Gruppen der »Kinder von Landwirten» und »Kinder 
von Landarbeitern», deren prozentualer Kariesbefall friiher ver- 
glichen worden ist (Kap. 10), zum Zahnarzt gegangen sind, diirfte 
von Interesse sein. Von 140 Kindern der ersteren Gruppe im Alter 
zwischen 3 und 7 Jahren hatten 52 Karies, und von diesen hatten 
12 (—231+5.9 %) einen Zahnarzt besucht. In der Gruppe der 
»Kinder von Landarbeitern» hatten von 205 Kindern 72 Karies, 
und von diesen waren 3 (= 4.1+2.3 %) beim Zahnarzt gewesen. Die 
Differenz, + 19.0+6.s %, ist statistisch gesichert. Die Kinder von 
Landwirten (mit Héfen von einer gewissen Mindestgrésse) sind 
also bei Kariesbefall in grésserer Anzahl zahndrztlich behandelt 
worden als die Kinder von Landarbeitern. 

In Tabelle 108 findet sich eine Ubersicht iiber die Art der zahn- 
dirztlichen Behandlung, welche die Kinder des Hauptmaterials, die 
beim Zahnarzt gewesen waren, erhalten hatten. In verschiedenen 
Spalten ist hier fiir die einzelnen Sozialgruppen angegeben, wie 
viele Kinder nur konservativ behandelt worden sind, wie viele 
konservativ und mit Extraktion behandelt waren, wie viele mit 
Extraktion allein, sowie schlfesslich in einer besonderen Spalte 
die Anzahl der Kinder, bei denen Versuche einer konservativen 
Behandlung unternommen, aber aus irgendeinem Anlass nicht zur 
Ausfiihrung gebracht worden waren. Die letztere Gruppe besteht 
aus 7 Stadtkindern und 4 Landkindern. Konservative Behandlung 
ist in keinem Falle der Sozialgruppen C zu verzeichnen. Die einzige 
Form von zahnirztlicher Behandlung, die in den Gruppen C vor- 
kommt, ist die Extraktion (mit Ausnahme eines stidtischen Falles, 
bei dem ein Versuch zu konservativer Behandlung gemacht wor- 
den war). In den Gruppen B ist die Anzahl der Kinder mit Extrak- 
tionen grésser als die Zahl der konservativ behandelten Kinder. 
In der stiidtischen Gruppe A iiberwiegt die Anzahl der Kinder mit 
konservativer Behandlung ein wenig gegeniiber denen mit Extrak- 
tion. Auf dem Lande haben in der Gruppe A etwa gleich viele 
diese beiden Behandlungsformen zu verzeichnen. Unter den Stadt- 
kindern aus privaten Kindergirten (Gruppe AA) dominiert die 
konservative Behandlung, wihrend nur wenige Kinder dieser 
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TABELLE 108. Ubersicht iiber die Art der erhaltenen Zahnpjflege im Hauptmaterial. 
und C == soziale Gruppen. Kar.Geb.= Anzahl der Milchgebisse mit Karies. Kons 
Beh. = Anzahl der Kinder, die konservative Behandlung erhalten haben. X = Anzahl 
der Kinder, denen Zdhne gezogen worden sind.) 


A B C 
Alter Kar. Kons. | | | such |Kar.| Kons. x | such |Kar.| Kons. x | 8 
Geb.| Beh. | | kons. |Geb.| Beh. - |~ | kons. Beh x |~ | ko 
| | Beh. | Beh. | Be 
Stadt 
3 16 | 2 | 0 | 90 | 0 143 | 3 0 6! O 42 0 0 4 () 
4 27 4 6 | 1170 6 titi 3 54} 0 
3 | O 9 3 O | 61) 0 
6 27 5 | ate | 2 166 7 3 13st} 2 50| O 0 Si 3 
14 3 6 | 2 687 | 25 | 8 98| 4 207} O 
Land 
3 30 0 | O 86 0 0 101 0 0 O| 
49 3 | 0 O 4109 2 0 | 6] O 1124] O 0 0 
5 34 0} 2 |113} O 0 O |106| 0 0 
6 34 2 0 5 2 96 0 1 | 8 0 125 0 0 8] 0 
S:e | 147 10 | 2 9 4 404 | 2 l 6 0 456 0 0 113 () 
| | | | | 


TABELLE 109. Ubersicht iiber die Art der ernaltenen Zahnpflege im Spezial 
material Ill. (Kar. Geb. = Anzahl der Milchgebisse mit Karies. Kons. Beh. 


= Anzahl der Kinder, die konservative Behandlung erhalten haben. 


X 


Anzahl der Kinder, denen Zdhne gezogen worden sind.) 


| 
| Alter Kar. Geb.|Kons. X | Beh.--X | 
3 2 0 0 0 
| 4 9 0 0 
| 5 28 15 o |} 1 
| 6 22 10 3 1 
| Summe | 61 | 38 | 2 
| 


Gruppe Ziihne gezogen bekommen haben (Tabelle 109). Fiir diese 
Kinder liegen keine anamnestischen Angaben vor, weshalb es 
moglich ist, dass in einigen Fallen, die jetzt zu den nicht zahn- 
iirztlich behandelten gezihlt worden sind, der Versuch einer kon- 


servativen Behandlung gemacht worden ist. 


r 

| 

| 
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Tabelle 110 bietet einen Vergleich zwischen verschiedenen Sozi- 
algruppen in bezug auf die Frequenz konservativer Behandlung. 
(Da in Gruppe C keine Kinder konservativ behandelt worden sind, 
ist diese Gruppe in der Tabelle nicht aufgenommen. Doch werden 
Vergleiche zwischen den Gruppen B und C angestellt, wobei zur 
Berechnung des mittl. Fehlers der Differenz der mittl. Fehler der 
Gruppe C angewandt worden ist. Die mittl. Fehler der Gruppe C 
sind nicht in der Tabelle verzeichnet.) In der Stadt besteht ein 
gesicherter Unterschied zwischen den Gruppen A und B (Mpisr, = 
= + 12.s+40 %) und zwischen den Gruppen B und C (Mpirr, = 
=+47t13%). Auf dem Lande ist ebenfalls der Unterschied 
zwischen A und B gesichert (Mpir.—= + 75+24 %). Da die Gruppe 
B einen héheren Prozentsatz behandelter Kinder enthilt als die 
Gruppe C, muss, da B und C etwa gleich stark sind, auch ein 
sicherer Unterschied zwischen den Gruppen A und C bestehen. 
Zwischen B und C des lindlichen Materials ist die Differenz so 
geringfiigig (Mpir. = + 0.7+0.7 %), dass die Gruppen in dieser 
Beziehung als etwa ebenbiirtig zu betrachten sind. 

Tabelle 111 bietet einen Vergleich zwischen Stadt und Land 
hinsichtlich der konservativen Behandlung. Es sind dabei nur die 
Differenzen nebst den mittl. Fehlern verzeichnet worden. In. der 
Gruppe B zeigt sich ein gesicherter Unterschied zwischen Stadt 
und Land (Mpis. = + 40+1.0 %), dagegen nicht in der Gruppe A 
(Moire + %). Vergleicht man statt dessen die stidtische 
Gruppe (A + AA) mit der lindlichen Gruppe A, so ergibt sich eine 
mittl.- Differenz von + 20.s+43 %, was auf einen gesicherten 
Unterschied schliessen liisst. 

Sowohl bei den Kindern der Gutsituierten als in der sozialen 
Mittelgruppe haben also in der Stadt mehr als auf dem Lande 
konservative Zahnpflege genossen. Von den einzelnen Sozial- 
gruppen haben die Kinder der Gruppe C iiberhaupt keine solche 
Zahnpflege gehabt. Sowohl in der Stadt wie auf dem Lande haben 
die Kinder der wohlhabenderen Familien hdufiger konservative 
Behandlung erhalten als die Kinder der iibrigen Sozialgruppen. 
In der Stadt sind auch die Kinder einer sozialen Mittelgruppe Ofter 
konservativ behandelt worden als die Kinder der drmeren Schicht. 

Aus Tabelle 112 ist fiir das Hauptmaterial wie fiir Spezialmate- 
rial III (Sozialgruppe AA) die Anzahl konservativ behandelter 
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TABELLE 110. Anzahl der Kinder des Hauptmaterials, die in den einzelnen 
Sozialgruppen wegen Karies des Milchgebisses konservative Zahnbehand- 


lung erhalten haben. (A, B und C= soziale Gruppen. Kar. Geb. 


der Gebisse 
Behandlung 
der Kinder 


Anzahl 


mit Karies. Kons. Beh. = Anzahl der Kinder, die konservative 
erhalten haben.) Die Prozentzahlen beziehen sich auf die Anzahl 


mit Karies. In der Gruppe C 
konservativer Behandlung iiberall - 


ist die Anzahl der Kinder mit 


0. 


A B Diff. A—B | Diff. B—C 
Alter | Kar. | Kons. | . | Kar. | Kons. 
| Geb.| Beh “N | Geb.| Beh. 
Stadt 
3 | 16| 2 {| 125+83| 143] 3 | 21+12 +10.4+8.4 2.1+2.7 
4 | 27] 4 | 148469) 170 8 | 4.7+1. |] +101+7.1 7+2.5 
5 8 | 13.04 7.0 | 208 12 | 58+1.6 72+7.2 5.8+2.3 
6 27 | 8 | 296+8.8| 166 | 10 | 6.0+1.38 23.6+9.0| +6.0+2.7 
| | 
Se| 93 | 17 | 183440] 687 | 33 | 48408 
12.s+4.0 4.7-+1.3 
Land 
3 | 30 | 0 0.0-+3.3| 86 0 | 00+1.2 0.0--3.5 | 
4 49| 3 | 61434/ 109] 2 | 18+13 43+36|+18+15 
5 34 | 7 20.6+6.9 | 113 0 0.0-+-0.9 | +20.6--7.0 | +0.0-+-1.3 | 
6 | 34| 2 | 59t40| 96] 1 | + 49441] 10413 | 
Se | 147 | 12 | 82+23] 404 | 3 | 0.7+-0.4 | 
Mpiss 43+3.4 0.7-+-0.7 


TABELLE 111. Vergleich des Vorkommens konservativer Zahnbehandlung 
bei Stadt- und Landkindern. (AA, A und B 


soziale Gruppen.) 


Differenz 
in Gruppe A 


Differenz 
in Gruppe B 


Differenz Gruppe 
A+ AA) in der Stadt | 
— Gruppe A auf 


4.3 


+ 20.8 


| 
| 
Alter | Stadt— Land | Stadt— Land 
| | dem Lande 
| +12.5+8.9 2.1+1.7 +-11.1-+8.1 
4 + 8.7-+7.7 2.9-+-2.1 |-24.5-+-8.4 
5 — 76+9.8 5.8+1.8 16.7+9.7 
6 23.7+9.7 5.0+2.1 -30.8+8.0 
| 


|_| 

| 

| 

| 

} 

| 
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TABELLE 112. Anzahl der konservativ behandelten unter den karidsen 
Milchzdhnen in verschiedenen Sozialgruppen. (AA, A und B = soziale 
Gruppen. K = Anzahl der karidsen Zihne.) 


\Sumtliche Ziihne} Molaren Cuspiden Obere Inzisiven 
Sozial- | | 
Davon Davon Davon Davon 
K kons. kons.  kons. % | kons. % 
Beh. Beh. Beh. Beh. 
Stadt | 
AA 458 152 33.2/| 328 138 42. 31 D 16.1 83 9 10.8 
A | 736 83 113/515 78 151] 62 4 1382 1 8 | 
B 9 15/4093 87 211] 621 0.5 {1249 6 | 
| 
Land | 
A 1172 42 386); 792 38 48/110 1 0.9 | 230 3 1.3 
3 3551 15 0.4 |2241 14 0.6 | 335 1 0.3 | 797 0 0.0 


Zihne zu ersehen, ferner ist darin auch die Anzahl der behandelten 
Molaren, Cuspiden und oberen Inzisiven verzeichnet. Auch ver- 
merkt die Tabelle, einen wie grossen Teil die behandelten Zihne 
von den kariésen Ziihnen in den einzelnen Zahngruppen aus- 
machen. Beriicksichtigt sind die Drei- bis Sechsjahrigen der’ ein- 
zelnen Sozialgruppen. Wie man sieht, stehen die Kinder der wirt- 
schaftlich giinstigsten Gruppe in der Stadt (Gruppe AA) hinsicht- 
lich des Umfangs der konservativen Zahnpflege relativ giinstig da. 
Ein Drittel simtlicher kariésen Milchzihne, etwa 42 % der karié- 
sen Molaren, etwa 16 % der kariésen Cuspiden und etwa 11 % 
der kariésen oberen Inzisiven sind in dieser Gruppe konservativ 
behandelt worden. Im Hauptmaterial ist der Umfang der kon- 
servativen Zahnpflege erheblich geringer. So sind nur wenige von 
den kariésen Cuspiden und oberen Inzisiven behandelt worden. 
Bloss in der stédtischen Gruppe A sind kariése Molaren in nennens- 
wertem Grade (etwa 15 %) konservativ behandelt. In der Gruppe 
B der Stadt ist die prozentuale Anzahl behandelter kariéser Mo- 
laren nur 2.1. Entsprechend finden wir fiir das landliche Material 
in der Gruppe A 4.8 % und in der Gruppe B 0.6 %. 

Eine Ubersicht iiber die Anzahl der Kinder, denen verschieden 
viele Ziihne konservativ behandelt worden sind, gibt Tabelle 113. 
Wie daraus hervorgeht, hat ein und dasselbe Kind gewoéhnlich nur 
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wenige Zihne behandelt bekommen. Im Spezialmaterial Ill sowie 
in dem Teil des Hauptmaterials, der die Stadtkinder umfasst, 
finden sich jedoch einzelne Kinder mit bis zu 12 behandelten 
Zihnen. Im Landmaterial ist die héchste Anzahl behandelter 
Ziihne bei einem Kinde 8. Wenn man fiir die Kinder, die konserva- 
tive Zahnpflege genossen haben, die Anzahl der behandelten Zihne 
pro Kind berechnet, so findet man fiir das Spezialmaterial Ill den 
Wert 4.5, fiir das stadtische Material 3.6 und fiir das laindliche 3.s. 

Indessen bietet die konservative Behandlung, die nach der 
obigen Ubersicht bei einem Teil der Milchzihne zur Anwendung 
gebracht worden ist, keineswegs die Gewiihr, dass die behandelten 
Ziihne nun immer frei von Kariesherden sind. Bei einigen Fiillen 
zeigen sich neue Kariesangriffe, bei anderen liegt sog. Sekundir- 
karies neben einer Fiillung vor. In Tabelle 114 ist angegeben, wie 
viele von den behandelten Zihnen bei der Untersuchung newe 
Kariesherde oder sekunddre Karies zeigten. Wie aus den Zahlen 
ersichtlich, handelte es sich um nicht weniger als durchschnittlich 
etwa 25 % der behandelten Zéhne. In den einzelnen Materialgrup- 
pen schwankte die Prozentzahl zwischen 15.8 und 30.7. 

Die Hdufigkeit der Behandlung durch Extraktion im Haupt- 
material ist aus Tabelle 115 zu ersehen. Die Gruppen der Drei- 
bis Sechsjihrigen sind in dieser Tabelle zu einer zusammengefasst. 
Im ganzen Hauptmaterial haben 9.7+0.7 % der Kinder mit Karies 
Zihne gezogen bekommen. Die Differenz zwischen Stadt und Land 
ist + 931.3 %. Mit Sicherheit haben also Stadtkinder hdufiger 
Milchzdhne gezogen bekommen als Landkinder. Ein Vergleich zwi- 
schen den einzelnen Sozialgruppen in der Stadt ergibt keinen 
sicheren Unterschied. Auf dem Lande besteht ein wahrscheinlicher 
Unterschied zwischen den Gruppen B und C (Diff. + 3.8+1.4 %), 
was also bedeuten wiirde, dass wahrscheinlich mehr Kinder der 
B-Gruppe mit Extraktion behandelt worden sind als Kinder der 
C-Gruppe. 

Die Anzahl der extrahierten Zihne des Hauptmaterials ist aus 
Tabelle 36 (S. 147) zu ersehen. Wie aus der betreffenden Tabelle 
hervorgeht, handelt es sich bei den gezogenen Zihnen hauptsich- 
lich um Molaren, und zwar 288 an der Zahl, wiihrend nur eine 
geringere Zahl oberer Inzisiven (27 Stiick) extrahiert worden sind. 
In einem Falle ist ein Eckzahn gezogen worden. Die Anzahl der 
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Anzahl der konservativ behandelten Zihbne 
Alter N |———— 
4 6 7 8 9 li 
3 Oo | 
4 a 2 1 1 1 | 1 
5 16 | 3 4 3 2 2 1 1 
Stadtmaterial 
3 | D | 1 2 1 1 
4 4 
5 15 4 3 1 2 1 
6 32.4 1 
| Summe 50 | 17 6 6 9 1 1 3 4 1 1 1 
Landmaterial 
3 | 0 
4 a) | | 2 1 
5 7 1 1 2 2 1 
6 1 1 
Summe | 15 4 2 3 3 3 1 | 


TABELLE 113. Anzahl der Kinder im Hauptmaterial und Spezialmaterial IIl 
mit verschieden vielen konservativ behandelten Miichzdhnen. (N = Anzahl 
der Kinder in den verschiedenen Altersgruppen, die konservative Behandlung 


ddrer Karies oder neuen Kariesangriffen. 


TABELLE 114. Anzahl der konservativ behandelten Milchzdhne mit sekun- 


Konservativ | Davon mit noch | 


Mat rial } % 
behandelte Zihne |andauernder Karies| 
| Spezialmaterial III........ | 152 32 21.1 
| Stadtmaterial ............ | 179 DD 30.7 
Landmaterial ............ 57 9 15.8 


Total 


| 

| 

| 

| 

— 388 96 | 24.7 | 
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TABELLE 115. Anzahl der Kinder im Alter zwischen 3 und 7 Jahren, die 
wegen Karies des Milchgebisses Ziéhne gezogen bekommen haben. (A, B und 
C = soziale Gruppen. Kar.Geb.= Anzahl der Gebisse mig Karies. X = 
Anzahl der Kinder, die Zihne gezogen bekommen haben.) Die Prozent- 
zahlen beziehen sich auf die Anzahl der Kinder mit Karies. 


extrahierten Ziihne bei den Kindern, denen iiberhaupt Zihne ge- 
zogen worden sind, geht betreffs der Molaren aus Tabelle 31 
(S. 142) und betreffs der oberen Inzisiven aus Tabelle 32 (S. 143) 
hervor. Nur in Ausnahmefiillen sind bei ein und demselben Kinde 
sowohl Molaren als obere Inzisiven extrahiert. Aus den Tabellen 
ersehen wir, dass in den meisten Fiillen nur ein oder zwei Molaren 
bei ein und demselben Kinde gezogen sind. Was die oberen Inzi- 
siven betrifft, ist nur selten bei einem Kinde mehr als ein Schneide- 
zahn gezogen. Von den Kindern des Spezialmaterials II] sind nur 
5 mit Extraktion behandelt worden (siehe Tabelle 109). 

Prophylaktische Massnahmen nach Extraktion in Form von 
Liickenhaltern zur Verhiitung einer Verkiirzung des Kiefers in der 
Primolarpartie sind in keinem Falle des Hauptmaterials ange- 
wandt worden. Dagegen wurde eine solche Vorrichtung bei einem 
der Kinder des Spezialmaterials III beobachtet. 

Bei Behandlung eines kariésen Gebisses wird gewdhnlich die 


\ B C rotal 
Geb. ° | Geb. ° Geb x ° ii Geb 
Stadt | 93 9 9.7+3.1] 687 106 15.4+1.4) 207 27 13.0+2.3) 987 142 14.4 
Land | 147 11 404 27 67+1.2) 456 13 29 0.8] 1007 
Summe 994 193 9.7-+0. 
Differenz in der | Differenz auf dem | Differenz 
Stadt | Lande | Stadt—Land 
| a, 
A{—B=—5.7+3.4 | A-—B 0.8--2.5 9.3-++-1.3 
{—( —3.3+3.9 A—C 4.6--2.3 } 
B-—C 2.4+2.7 B—( | 
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vollstindige Sanierung angestrebt. Bei der Untersuchung wurde 
indessen im Hauptmaterial eine soleche Sanierung nur bei zwei 
Stadtkindern und einem Landkind vorgefunden. Die drei Kinder 
gehérten alle der Sozialgruppe A an. Die sanierten Gebisse mach- 
ten nur 0.15 % siimtlicher Gebisse mit Karies aus. Von den kariésen 
Gebissen der Gruppe A waren 1.3 % saniert. In Spezialmaterial III 
waren von 61 Kindern mit Karies acht (= 13. %) durch Behand- 
lung saniert. Trotz der kleinen Zahlen ist eine deutliche Tendenz 
zu erkennen, die auszuweisen scheint, dass die Kinder wohlhaben- 
derer Eltern auch in bezug auf das Vorhandensein sanierter Gebisse 
giinstiger dastehen als die iibrigen Kinder. 

Zusammenfassend lisst sich betreffs der zahndrztlichen Behand- 
lung sagen: Solche Behandlung ist nur in geringem Umfang zu 
verzeichnen; die Stadtkinder stehen in dieser Hinsicht besser da 
als die Landkinder; Kinder aus sozial giinstiger gestellten Schich- 
ten sind in grésserem Ausmass zahndrztlich behandelt worden als 
die Kinder der drmeren Bevélkerung; von den einzelnen Behand- 
lungsformen herrscht unter den Kindern der Armeren die Extrak- 
tion vor; konservative Behandlung fehlt unter den Kindern der 
am ungiinstigsten gestellten Sozialgruppe in der Stadt und auf 
dem Lande sowie in einer sozialen Mittelgruppe auf dem Lande 
ganz oder fast ganz; die tibrigen Sozialgruppen des Hauptmaterials 
weisen konservative Behandlung nur in spdrlichem Umfang auf; 
konservative Zahnpflege bei einem grésseren Teil der Kinder ist 
bloss in den am besten situierten Familien in der Stadt (Spezial- 
material Ill) zu verzeichnen; der Umfang der konservativen Zahn- 
pflege erweist sich als gering auch mit Riicksicht auf die Anzahl 
der behandelten Zihne. Die verabfolgte Behandlung war in gros- 
sem Ausmass nicht vollstdndig, wie die Tatsache erweist, dass teils 
ein Viertel der konservativ behandelten Zdhne noch Kariesbefall 
zeigte, teils auch durch Behandlung sanierte Gebisse eine Selten- 
heit sind. 

Eine graphische Darstellung der prozentualen Anzahl von Kin- 
dern mit Karies, die in den einzelnen sozialen Gruppen zahnirzt- 
liche Behandlung genossen haben, gibt Abb. 34. Es ist darin auch 
verzeichnet, wie viele Kinder von denen mit Karies konservative 
Behandlung erhalten haben, bzw. wie viele durch Extraktion be- 
handelt worden sind. Wie aus den Tabellen 108 und 109 hervor- 
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Abb. 34. Die prozentuale Anzahl der Kinder in den einzelnen Sozialgruppen 
im Alter zwischen 3 und 7 Jahren, die wegen Karies des Milchgebisses in 
zahniirztlicher Behandlung gewesen sind. 


ging, ist in einer kleineren Anzahl von Fillen sowohl konservative 
Zahnpflege als Extraktion zur Ausfiihrung gekommen. Die be 
treffenden Fille sind sowohl in der Siule der konservativ behan 
delten als in der Siule der mit Extraktion behandelten Fille ent- 
halten. In allen Sozialgruppen betreffen die Angaben simtliche 
Altersgruppen zwischen 3 und 6 Jahren einschl. 

Dass die Karies des Milchgebisses nur in so geringem Umfang 
behandelt worden ist, wie es sich hier herausgestellt hat, beruht 
natiirlich auf mehreren Umstiinden. Ein wesentlicher Faktor ist 
zweifellos das mangelnde Verstiindnis der Eltern fiir den Wert 
einer solchen Behandlung. Um diesen Faktor zu beleuchten, ist 
Tabelle 116 aufgestellt worden. In der Tabelle ist die Anzahl der 
Kinder des Hauptmaterials vermerkt, die nach Angabe der Eltern 
irgendwann einmal Zahnschmerzen gehabt haben (vgl. Tabelle 104, 
S. 330), und ausserdem, wie viele von diesen Kindern beim Zahn 
arzt gewesen sind. Es zeigt sich, dass nur 25.6+1.5 % der Kinder 
mit Zahnschmerzen irgendwann den Zahnarzt aufgesucht haben. 
Viele von diesen Kindern haben zweifellos wiederholt Zahnschmer 
zen gehabt, ohne dass man deswegen zum Arzt gegangen ist. Es 
ist méglich, dass von den zahnirztlich behandelten Kindern mit 
Zahnschmerz einige bei einer anderen Gelegenheit als den Zahn- 
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TABELLE 116. Anzahl der Kinder im Alter zwischen 3 und 7 Jahren, die 
laut Angabe Zahnschmerzen gehabt und irgendwann einmal den ‘Zahnarzt 


besucht haben. (A, B und C = soziale Gruppen. Z = Anzahl der Kinder, die 


Zahnschmerzen gehabt haben.) 
A 3 C Total 
| Davon Davon Davon Davon 
|Z behan- 9% Ey | Z behan- % ey Z behan- || Z behan- % 
delt delt delt delt 
| 
Stadt 15 124 37.2+2.7)100 28 280+45]466 167 358+2.2 
Land [58 13 245+5.9,149 25 168+31/179 12 6.7+1.9 || 381 50 13.1+1.7 
Summe |}847 217 25.6+1.5 
Differenz in der | Differenz auf dem Differenz 
Stadt Lande Stadt—Land | 
| 
\—B 83+9.1] A—B 7.7+6.7 Q27+28 | 
{—C 17.5+9.8 | A—C=+178+62 
B—C 9.2+5.3 | B—C=+101+3.6 


schmerzperioden zum Arzt gekommen sind. Zahnschmerzen schei- 
nen, nach den obigen Angaben zu urteilen, bei Kleinkindern nicht 
denselben Anlass zum Besuch beim Zahnarzt darzustellen, wie sie 
es der allgemeinen Erfahrung nach bei Erwachsenen tun. Von den 
mit Zahnschmerzen waren also etwa 


untersuchten Kleinkindern 


75 % von ihren Angehdrigen nicht der drztlichen Zahnpflege zuge- 
fiihrt worden. 

Von Interesse ist, dass die in Tabelle 116 aufgezeigte mangelnde 
Zahnpflege bei Kindern mit Zahnschmerz auf dem Lande hiufiger 
Die Differenz zwischen Stadt und Land ist 
in der Stadt auf Lande 
Gruppe A die héchste und Gruppe C die niedrigste prozentuale 
Anzahl von behandelten Kindern auf. In der Stadt ist der Unter- 
schied zwischen den einzelnen Sozialgruppen statistisch nicht ge- 
sichert. Auf dem Lande ist es wahrscheinlich, dass mehr von diesen 
Kindern in den Gruppen A und B Zahnpflege erhalten haben als 


ist als in der Stadt. 


%. Sowohl als dem weist 
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in der Gruppe C (die Differenz ist + 17.8+ 6.2 baw. + 1013.6 ‘ 
Die Méglichkeit, mit Kleinkindern, die Zahnschmerzen haben, 2: 
Zahnarzt zu gehen, sowie das Erwiinschte eines solchen Schrit/es 
scheint also, nach dieser Ubersicht zu urteilen, wenig bekannt 2 
sein, besonders auf dem Lande und hier wieder am wenigsten in 
der sozial ungiinstigsten Gruppe. 

Die oben gemachten Angaben iiber das Vorkommen von Behai(|- 
lung bei Karies des Kleinkindesalters in einem nicht ausgewahli«n 
Material scheinen die einzigen in ihrer Art zu sein. Es gibt tibrige ns 
nur wenige Untersuchungen, die sich fiir Vergleiche eigneten. Aus 
Sechweden liegt nur eine Meldung betreffs Kinder in Gotenburger 
Kleinkinderschulen vor (Geppa, 1938). Von 681 Kindern hatten 71 
(104%) »ihre Zihne vom Zahnarzt nachgesehen bekomme 
Laut miindlicher Mitteilung bestand die Behandlung hauptsiachlich 
aus Extraktion, doch auch aus einer Reihe von Fiillungen. Da ‘ie 
untersuchten Kinder vorwiegend aus irmeren Familien stammt«n, 
erscheint es am richtigsten, sie mit den Kindern der Sozialgruppen 
B und C unseres stidtischen Materials zu vergleichen. Von ‘{)38 
Malméer Kindern in diesen Gruppen hatten 150, d. h. 16.8 %, Zilhne 
gezogen oder konservativ behandelt bekommen. Indessen kénnen 
so grosse soziale Abweichungen zwischen dem fraglichen Goten- 
burger und dem Malméer Material vorliegen, dass ein direkier 
Vergleich nur geringen Wert hat. Doch sind die Gotenburger Kin- 
der durchschnittlich wesentlich Alter als die in Malmé untersuchten 
Kleinkinder. Man diirfte daher den Schluss zu ziehen wagen, dass 
die Verhiltnisse in bezug auf Zahnbehandlung in den fraglichien 
sozialen Schichten zu diesem Zeitpunkt jedenfalls bei den Malmier 
Kindern nicht ungiinstiger waren als bei den Gotenburger Kindern. 
Nimmt man Stockholm aus, wo vermutlich konservative Zahnle- 
handlung etwas verbreiteter ist als in den iibrigen Teilen Schwe- 
dens, besonders seit Eréffnung der Kinderabteilung der Zahnirzt- 
lichen Hochschule und des Eastmaninstituts, besteht kaum ein 
Anlass anzunehmen, dass in anderen Gebieten Schwedens die Ver- 
hiltnisse in bezug auf die Behandlung von Zihnen des Milchge- 
bisses besser wiiren als in Schonen. 

Auch aus dem Ausland liegen nur spirliche Angaben iiber «ie 
Hiufigkeit von Zahnpflege der Kleinkinder vor. PAtsson (1938 
hat von einer Studienreise in die Schweiz mitgeteilt, dass in Basel. 
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einer Stadt etwa von gleicher Grésse wie Malmé, ebenso wie an 
vielen anderen Orten der Schweiz besondere Voraussetzungen fiir 
eine gute Milchzahnpflege im Zusammenhang mit zahlreichen stiid- 
tischen Kindergarten, die in sehr grossem Umfang von Kindern 
aus verschiedenen sozialen Schichten besucht werden, gegeben 
waren. In Basel z. B. besuchten etwa 2000 Kinder diese Kinder- 
girten. Es wurde eine energische Werbung fiir Zahnpflege betrie- 
ben. 1936 besuchten 608 Kleinkinder, d.h. etwa 30 %, die amt- 
licxen Zahnpolikliniken zwecks vollstindiger Behandlung. In 
Zivich, wo die gleichen iiusseren Voraussetzungen bestanden, wur- 
den keine besonderen Anstrengungen gemacht, die Kinder zur 
Fruhbehandlung zu bewegen, und dementsprechend kamen dort nur 
wenige Kleinkinder zur Behandlung in die Zahnpolikliniken. An 
anderen Orten schien das Verstiandnis fiir diese Zahnpflege trotz 
intensiver Propaganda gering zu sein. In JeNseNs Material aus 
Kopenhagen hatten etwa 15 % der Kinder Zahnpflege erhalten. 
Aus einigen deutschen Kariesuntersuchungen an Kindern aus 
Kleinkinderschulen, die hauptsichlich von Kindern aus weniger 
bemittelten Familien besucht wurden, liegen Angaben dariiber vor, 
wie viele von diesen Kindern zahnirztliche Behandlung genossen 
hatten. So hatten nach MULLER 16.9 % der Kinder mit Karies Be- 
handlung bekommen, wiihrend die entsprechende Prozentzahl in 
LivpacHs Material 7.6 war. Nach ScuHLosser waren 1.2 und nach 
Kiope 81 % der kariésen Zihne mittels Fiillung behandelt. In 
MtLLers Material waren 5.5 % der kariésen Gebisse saniert wor- 
den. WILLEKE gibt 3.6, Limpacu 2.5 und Backuaus fiir Sechsjihrige 
3.1 % der kariésen Gebisse als saniert an. 

Von Interesse ist in diesem Zusammenhang eine in den Jahren 
1930—1931 vorgenommene umfassende Erhebung aus den U.S. A., 
hei der gewisse Angaben iiber Kinder im Alter unter 6 Jahren 
gesammelt wurden (PALMER, DERRYBERRY und vAN INGEN). Betreffs 
der Kinder im Alter von 3—5 Jahren einschl. wurde u. a. danach 
gefragt, ob das Kind irgendwann »a dental health examination», 
oder, wie es auch ausgedriickt wird, »a preventiv dental attention» 
unterzogen worden sei. Den Eltern wurden diesbeziiglich zwei 
Fragen vorgelegt, niimlich: Ist das Kind irgendwann beim Zahn- 
arzt gewesen? und Ist das Kind beim Zahnarzt gewesen — nicht 
wegen Zahnschmerzen — sondern um die Zihne untersuchen zu 
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lassen? Antworten liegen vor fiir etwa 97000 Kleinkinder aus | 5¢ 
grésseren Stadten und fiir annéhernd 20000 reine Landkinder 
Kinder aus Orten mit unter 2500 Einwohnern. In den grossv ep 
Stiidten hatten durchschnittlich 12.7 % wegen einer solchen »de» tal 
health examination» den Zahnarzt besucht. In den einzelnen 
Stiidten schwankte die Frequenz zwischen 1 und 44 %. In i inf 
verschiedenen Sozialgruppen, etwa nach der Vermégenslage ve- 
ordnet, betrug die mittlere Anzahl der in dieser Weise untersuc} ‘en 
Kinder bei den Wohlhabendsten 22 % und bei den Armsten 4 %, 
Beziiglich der Kinder vom Lande und aus kleineren Orten vai 
die Prozentzahl 13.0, also etwa dieselbe wie der fiir die gréss: rey 
Stidte gefundene Durchschnitt. Diese amerikanischen Frequ nz- 
zahlen lassen sich nicht direkt mit unseren Zahlen fiir die Behaud 
lungsfrequenz in Schonen vergleichen. Die in Tabelle 110 ai ze. 
gebenen Zahlen betreffs konservativer Behandlung sind als <\us 
druck fiir die Hiufigkeit von »dental health examination» 
scheinlich zu hoch, denn ein Teil der behandelten Kinder ist ver 
mutlich wegen Zahnschmerzen zum Zahnarzt gekommen. Von ‘len 
65 Kindern des Hauptmaterials, die konservative Zahnpflege ve 
nossen hatten, haben nimlich nur 28 (= 43.1 %) keine Zaln 
sehmerzen gehabt. Da schon die Behandlungszahlen in Tabelle 11\) 
erheblich unter den amerikanischen Durchschnittsziffern lieven. 
lassen diese daher auf eine erheblich gréssere Verbreitung de: 
Milchzahnbehandlung in den U.S. A. als in den untersuchten Teilen 
Schonens schliessen. Besonders bemerkenswert erscheint der |'m 
stand, dass in der amerikanischen Untersuchung kein Unterschied 
zwischen Stadt und Land zum Vorschein gekommen ist, wiihrend 
in unserem Material ein deutlicher soleher Unterschied bestchit. 
Indessen ist die grosse Variation zwischen den Hiufungszahlen von 
verschiedenen Orten in U.S. A. hervorzuheben. Es gibt offenhai 
auch dort Gegenden mit sehr niedriger Behandlungsfrequenz. 
Die Untersuchung von Pepersen und NIELSEN an diinischen Lani 
kindern 1939 erlaubt einen Vergleich der Frequenz zahnirztliche 
Behandlung bei Schulkindern eines Gebietes ohne Schulzalin 
pflege mit der entsprechenden Frequenz bei den vorschulpflichtigen 
Kindern unseres Materials. Das dinische Material umfasst 121" 
Kinder im Alter zwischen 7 und 14 Jahren vom Lande, und zwal 
aus einer Gegend, die mit Bezug auf Entfernungen zum Zahnavrz! 
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un! wirtschaftliche Lage als nicht besonders ungiinstig gestellt 
heveichnet wird. Von den untersuchten Kindern waren weniger 
als ein Drittel jemals beim Zahnarzt gewesen. Bei den Sieben- 
jihrigen war die Besuchszahl 17 %. Behandlung von Milehzihnen 
wee »extrem selten». Nur 26 von 4005 kariésen Milchzihnen 
weren gefiillt. Von 5300 kariésen permanenten Ziihnen waren 457 
kouservativ behandelt. Nur 4 Kinder waren zur Zeit der Unter- 
suchung vollstindig saniert. Aus diesen Zahlen kénnen wir fol- 
vern, dass Milchzihne auch im vorschulpflichtigen Alter nur ganz 
au-nahmsweise behandelt worden sein diirften. Die Untersuchung 
unterstreicht auch die wohlbekannte Tatsache, dass auch die Be- 
handlung des bleibenden Gebisses in Gegenden ohne fester orga- 
nisierte Zahnpflege in sehr grossem Umfang vernachlissigt wird. 
Dic diinischen Autoren stellen folgendes fest: »Der hier aufge- 
zeizte hoffnungslose Mangel an Behandlung der klinischen Zahn- 
krankheiten muss ohne Ubertreibung als vom gesundheitlichen wie 
vom sozialhygienischen Gesichtspunkt aus véllig unverantwortlich 
hezeichnet werden.» 


Die Bedeutung der Friihbehandlung von Milechzahnkaries. 


In Anbetracht der in Kap. 2 gegebenen Ubersicht iiber die Auf- 
gaben der Milchzihne und die Folgen der Karies des Milchgebisses 
einerseits, des festgestellten reichen Kariesbefalls im Kleinkindes- 
alter andererseits ist es klar, dass die mangelnde Behandlung der 
Milchziihne im vorschulpflichtigen Alter ein ernstes Problem der 
Gesundheitspflege darstellt. Besonders deutlich treten die dies- 
heziiglichen Mingel ans Licht, wenn man bedenkt, dass die be- 
rufenen Vertreter der Kleinkinderzahnpflege immer stirker die 
Bedeutung der Friihbehandlung unterstreichen. Teils ist es er- 
wiinscht, dass die Kinder so friihzeitig, wie es aus praktischen 
Griinden nur méglich ist, unter regelmiissige zahnirztliche Kon- 
trolle kommen, teils méchte man die Kinder behandeln, solange 
die Kariesherde noch klein sind. 

Was den Zeitpunkt betrifft, an welchem die Uberwachung der 
Ziihne des Kleinkindes beginnen sollte, sind verschiedene Gesichts- 
punkte gediussert worden. Wie weiter oben erwihnt, rechnet die 
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schwedische Volkszahnpflege mit einer Behandlung friihestens \ 5m 
Ende des Kalenderjahres an, in welchem die Kinder drei Ja ir 
geworden sind. Manche Kinder werden auf diese Weise fa: 
Jahre, bevor sie die Méglichkeit erhalten, in den Polikliniken 
Volkszahnpflege behandelt zu werden. Schon ehe die Volksz: 
pflege beschlossen worden war, hatten die zahnirztlichen F 
organisationen Schwedens sowie das schwedische Reichsgesi 
heitsamt die genannte Altersgrenze kritisiert und empfohlen, ii 
haupt keine untere Altersgrenze anzusetzen. Dass die Milchz: 
der Dreijahrigen oft bereits weitgehend kariés sind, hat u 
Material gezeigt (Kap. 12). Die Kinder zeigen in diesem A 
oft Kariesschaden, die offenkundig nicht mehr konservativ zu 
handeln sind. In einer ganzen Reihe von Fillen tritt iibri; 
schon vor dem vierten Lebensjahr Karies auf. Toverup (1936) 
andere erwiihnen auch, dass schon Zweijihrige zahlreiche Ka 
schiiden aufweisen. Aus rein medizinischen Griinden sollte 
Kind also vor dem vollendeten 3. Lebensjahr erstmalig dem Z: 
arzt zugefiihrt werden, doch diirfte dies aus praktischen Griin len 
nicht leicht allgemein durchzufiihren sein. Lemiere gibt das dritte 
Lebensjahr als das beste fiir den ersten Besuch beim Zahnarzt 
an. Kroun vertritt den Standpunkt, eine ideale und rationclle 
Behandlung solle mit 2—3 Jahren beginnen. Andere Autoren 
empfehlen, mit der laufenden Zahniiberwachung bei den [rei- 
jihrigen anzufangen (PRAEGER, THoLuck, Downe, Mtnen). In einer 
medizinischen Aufklirungsschrift »Gesunde Kinder im Alter von 
1—10 Jahren», die 1939 vom schwedischen Reichsgesundheitsamt 
herausgegeben wurde, wird ebenfalls empfohlen, den Zustand «er 
Milchzihne vom vierten Lebensjahre an kontrollieren zu lassen. 
Solange wir noch nicht iiber wirksame Mittel verfiigen, das 
Auftreten der Karies zu verhindern, stellt es sich als wichtige 
medizinische und hygienische Massnahme dar, bei Zahnkaries 
durch konservative Behandlung das kranke Gewebe zu entfernen 
und der Ausbreitung des Prozesses vorzubeugen. Es versteht sich 
von selbst, dass diese Behandlung zweckmiassig schon erfolgt. 
solange der Kariesbefall noch keine gréssere Ausbreitung ange 
nommen hat. Die Bedeutung dieser Friihbehandiung des Karies 
prozesses wird von mehreren Autoren unterstrichen, beispielsweise 
von ZIELINSKY, KronreLp, Apert, Romain, Mtncu. Indem man die 
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Ausbreitung des kariésen Prozesses verhindert, beugt man den in 
Kap. 2 skizzierten Folgen der Milchzahnkaries vor. Auf diese 
W:ise kann die Friihbehandlung als eine prophylaktische Mass- 
naiime gelten, was u.a. Rosin, Lemiere, G. Stem, Toverup und 
Rc betont haben. 

ie wichtigsten Vorteile, welche die Friihbehandlung der Milch- 
zaakaries schenkt, kénnte man in folgenden Punkten zusammen- 
fassen: 


1. Das Kauvermégen der Kinder bleibt auf diese Weise am 
sichersten bis zu dem Zeitpunkt intakt, an welchem die blei- 
henden Zihne bereit sind, die Kauarbeit zu iibernehmen. 

2. Das Ubergreifen der Karies auf den Pulparaum wird verhiitet, 
dadurch auch das Auftreten paradentaler Infektionsherde mit 
den Gefahren, welche diese fiir die bleibenden Ziihne und den 
Gesamtorganismus bedeuten. 

3. Das Auftreten von Zahnschmerzen wird verhindert. 

4. Die Milchzihne kénnen ihre Funktion als Platzhalter besser 
ausiiben und verhiiten damit verschiedene Deformititen des 
bleibenden Gebisses. 

5. Wenn das Milchgebiss saniert bleibt und die unter Punkt 4 
erwihnte Verhiitung von Gebissdeformititen Erfolg hat, so 
wird wahrscheinlich bei vielen Kindern der Kariesbefall des 
bleibenden Gebisses geringerem Umfang annehmen, als wenn 
die Milchzihne nicht behandelt worden wiren. 

Die fortlaufende zahnirztliche Kontrolle wird erleichtert. 


Zu Punkt 5 ist noch zu bemerken, dass man damit rechnen muss, 
dass eine liickenlose Pflege des Milchgebisses die Pflege des per- 
manenten Gebisses wesentlich erleichtern wird. Es ist nicht aus- 
geschlossen, dass sich die Kosten der Kleinkinderzahnpflege zum 
grossen Teil dadurch bezahlt machen wiirden, dass die Ausgaben 
fiir die Schulzahnpflege kleiner werden wiirden. Betreffs Punkt 6 
ist eine Erliuterung am Platze. Solange der Kariesangriff noch 
kleinen Umfang hat, lassen sich therapeutische Eingriffe gewéhn- 
lich so gut wie schmerzlos durchfiihren. Bei grésseren Eingriffen 
und den damit verbundenen Schmerzen besteht die Gefahr, dass 
die Kinder sich der Behandlung stirker widersetzen. 


[ 
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Voraussetzung dafiir, dass eine zufriedenstellende Friihbeha 
lung der Milchzihne tiberhaupt méglich ist, sind laufende kK. 
trolluntersuchungen des Zustandes der Zihne. Toverup (1! 
hat gefunden, dass man bei einer sorgfiltigen Uberwachung 
Behandlung der Milchzihne alle 6 Monate praktisch nicht 
befiirchten braucht, dass der Pulparaum affiziert wird. Eine k 
trolle in jahrlichen Abstinden ist nach Toverups Erfahrung m 
zinisch-hygienisch nicht zu verantworten. Auch andere Aut: 
empfehlen regelmissige halbjahrliche Kontrolle durch den Z: 
arzt (Muserove, McFaLL, Apert, Kientorr). Soll die Friihbeh: 
lung der Milchzihne durchgefiihrt werden kénnen, so erschein 
nach den mitgeteilten Erfahrungen also nicht ratsam, den Zust 
der Zihne in lingeren Abstinden als 6 Monaten zu iiberwac 


* 


Fragen, die mit der Technik der Milchzahnbehandlung zus 
menhingen, fallen ausserhalb des Rahmens. dieser Studie 
werden hier nicht beriihrt. Auch wird nicht auf die spezi 
Indikationen verschiedener Eingriffe, die fiir die einzelnen Mi 
zihne in Frage kommen kénnen, eingegangen. Es seien hier })\ 
mit einigen Worten die speziellen Schwierigkeiten angedeutet. 
mit der Kleinkinderzahnpflege verkniipft sind. Die Behandliung 
der Kleinkinder stellt nicht nur technische, sondern auch psycho 
logische Probleme. Verstiandnis fiir die Psyche der Kinder ist vine 
unerlissliche Voraussetzung, wenn der Zahnarzt das Vertrauen ‘ler 
Kleinen gewinnen soll. Besonders die Kinder, die aus verscliie- 
denen Griinden schwer zu behandeln sind, stellen Fihigkeiten wn 
Geduld des Zahnarztes auf die Probe. Unter giinstigen 4usseren 
Voraussetzungen gelingt es indessen, auch bei den meisten schwer- 
behandelten Kindern eine vollstaindige Behandlung durchzufiiliren. 
wie z. B. Wo.uins Erfahrungen aus dem Stockholmer Eastmanin- 
stitut zeigen. Manche Zahnirzte diirften sich weniger fiir die Be 
handlung von Kleinkindern eignen. Mangelndes Verstiindnis fii 
die psychologische Seite der Kleinkinderbehandlung kann leicht 
dazu fiihren, dass sonst leicht zu behandelnde Kinder schwer!v- 
handelt werden. Nach den Mitteilungen in der zahnirztlichen 
Literatur zu urteilen (WuirrHAus, PALsson), ist das Interesse fill 
die Kleinkinderzahnpflege auch heute noch bei vielen Zahniirzten 
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gering. Die Ursache dessen liegt sicherlich hiufig nicht in 
mangelnder Fihigkeit, mit den Kleinen fertig zu werden, sondern 
2.8. in ungeniigender Ubung und Mangel an Zeit fiir diese Form 
der Zahnpflege. Zusammenarbeit von Zahnarzt und Arzt (Kinder- 
art) scheint nur in geringerem Umfang angestrebt worden zu sein. 
Verstindnis fiir die Milechzahnpflege im Publikum ist noch 
ir gering. All dies stellt uns vor grosse Schwierigkeiten, wenn 
eine umfassendere Kleinkinderzahnpflege anstreben. Bevor 
einer allgemeinen Aufklirungstitigkeit tiber die Bedeutung 
Milchzahnpflege unter der Bevélkerung begonnen wird, miis- 
ausreichende Behandlungsmdéglichkeiten gewihrleistet sein. In 
weden kniipfen sich diesbeziiglich grosse Hoffnungen an die 
im Ausbau befindliche Volkszahnpflege. Heute haben wir erst 
wenige Schritte auf dem Wege zu einer medizinisch wie hygienisch 
zulriedenstellenden allgemeinen Zahnpflege fiir Kinder des vor- 
schulpflichtigen Alters getan. 


Zusammenfassung: Nach einem kurzen Uberblick iiber den heu- 
tigen Stand der Milchzahnpflege in Schweden wird iiber die Fre- 
quenz zahnirztlicher Behandlung unter den Kindern des Materials, 


die Karies gezeigt hatten, berichtet. 

Im Hauptmaterial waren etwa 19 % der Kinder mit Karies 
irgendwann einmal beim Zahnarzt gewesen, wiihrend auf dem 
Lande nur 7% der betreffenden Kinder den Zahnarzt besucht 
hatten. Sowohl von den Kindern der besser und schlechter situier- 
ten Familien als den Kindern einer sozialen Mittelgruppe sind 
in der Stadt prozentual mehr zahniirztlich behandelt worden als 
von den entsprechenden Gruppen auf dem Lande. In der Stadt 
wie auch auf dem Lande besteht ein Zusammenhang zwischen 
sozialem Standard und Zahnpflege. Die Kinder der wohlhaben- 
deren Familien sind in dieser Beziehung am besten daran, die 
Kinder der irmeren Gruppe am ungiinstigsten. Derselbe Unter- 
schied macht sich auch zwischen den Kindern von Landwirten 
und denen von Landarbeitern bemerkbar. 

Bei den Kindern der irmsten Bevélkerungsschicht auf dem 
Lande wie in der Stadt ist von den iiblichen Behandlungsformen 
ausschliesslich die Extraktion zur Anwendung gelangt. Auch in 
der sozialen Mittelgruppe auf dem Lande sind Extraktionen fast 
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die einzige Behandlungsform gewesen. Etwas mehr Fille mit k 
servativer Behandlung finden sich in der st&dtischen sozia\y 
Mittelgruppe, obwohl auch hier die Extraktion die am haufigs'y 
angewandte Behandlung dargestellt hat. Bei den Kindern or 
besser ‘situierten Familien auf dem Lande sind Extraktion 1 \\( 
konservative Behandlung in etwa gleicher Frequenz verzeiclh 
worden, wihrend in der entsprechenden Sozialgruppe der Si (jt 
die Faille mit konservativer Behandlung gegeniiber denen jit 
Extraktion iiberwiegen. 

Konservative Behandlung haben prozentual mehr Stadtkin er 
als Landkinder genossen. Bei den Kindern der am schlechte- en 
situierten Schicht ist wie erwihnt tiberhaupt kein Fall von } in- 
servativ behandelten Zihnen festgestellt worden. Betreffs ier 
iibrigen Sozialgruppen sind sowohl in der Stadt als auf «om 
Lande die Kinder der wohlhabenderen Familien in dieser Be ic 
hung besser gestellt als die der sozialen Mittelgruppe. Nur bei ‘en 
Kindern aus den bestsituierten Familien in der*Stadt, durch ie 
Ziglinge privater Kindergarten vertreten, ist der Umfang 
konservativen Zahnpflege als relativ giinstig zu bezeichnen, vi 
etwa einem Drittel behandelter unter simtlichen kariésen Miicl 
zihnen. In den iibrigen Sozialgruppen, in denen konservaiive 
Zahnpflege iiberhaupt vorkam, hatte diese nur geringen Umfaug. 
Von den einzelnen Zahngruppen sind die Molaren in grdésserer 
Anzahl als Cuspiden und obere Inzisiven konservativ behani(elt 
worden. Von simtlichen konservativ behandelten Milchzahien 
bediirften etwa ein Viertel weiterer Behandlung wegen neve! 
Kariesangriffe oder sekundirer Karies. 

Extraktion von Milchzihnen war bei etwa 10 % simtlicher 
Kinder mit Karies im Hauptmaterial zu verzeichnen. Diese be 


handlungsform ist bei Stadtkindern hiaufiger als auf dem Lande 
angewandt worden. Am hiiufigsten sind Molaren gezogen. Jie 


oberen Inzisiven sind in einer kleineren Anzahl von Fiillen 
extrahiert. 

Sanierung kariéser Gebisse durch Behandlung ist in nenneis 
wertem Grade nur unter den Kindern der bestsituierten Stat 
familien zu verzeichnen. Sonst sind nur vereinzelte sanierte (e 
bisse beobachtet worden. So waren im Hauptmaterial bloss 0.15 % 
siimtlicher Gebisse mit Karies saniert. 
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Das mangelnde Verstindnis der Eltern fiir dén Wert einer l’flege 

ios Milchgebisses beleuchtet das Ergebnis einer Untersuchung, dass 
wa 75 % der Kinder, die nach Angabe der Eltern Zahnschmerzen 
habt haben, iiberhaupt nicht dem Zahnarzt zur Behandlung zu- 
fiihrt worden. sind. 


\bschliessend wird auf die Bedeutung der Friihbehandlung von 

ichzahnkaries hingewiesen. Ferner werden einige der Schwierig- 
keviten angedeutet, die sich der Durchfiihrung einer allgemeinen 
k ieinkinderzahnpflege entgegenstellen. 
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Allgemeine Zusammenfassung. 


Die Untersuchung — eine sozialmedizinische Studie aus ( 
siidwestlichen Schonen (Skane), Schweden — will in der Hau 
sache die Karieshiufung im Milchgebiss vorschulpflichtiger Kin: 
in verschiedenen sozialen Schichten der Stadt und auf dem La 
beleuchten. Auch wird die Kariesfrequenz bei Knaben und M: 
chen untersucht, ebenso in gewissem Ausmass die Verteilung « 
Karies im Gebiss. Ferner wird das Auftreten von Zahnhalskai 
studiert. Besonderes Interesse widmet der Verf. dem etwaiz 
Einfluss der Muttermilch und der Rachitisprophylaxe auf « 
Kariesbefall des Milchgebisses. Ebenso wird ein Versuch unt 
nommen, die Kariesfrequenz bei vorzeitig geborenen Kindern 
beurteilen. Ausfiihrlich wird auf den Umfang der Behandlui 
wegen Zahnkaries eingegangen. 

In einem besonderen Kapitel (Kap. 2) gibt der Verf. zunic 
einen kurzen Uberblick iiber die physiologischen Aufgaben cer 
Milchziihne, niimlich fiir die Zerkleinerung der Nahrung, fiir «: 
Sprechen, fiir die Entwicklung der Kiefer und der bleibenden 
Ziihne. Anschliessend wird kurz auf die méglichen Folgen de 
Milchzahnkaries hingewiesen: Konsequenzen fiir das Milchgeliss 
als Kauorgan, Schiden, die mit dem Ubergreifen des Prozesses aul 
die Zahnpulpa zusammenhingen, schidliche Auswirkungen auf das 
bleibende Gebiss. Ferner werden einige spezielle Angaben iil! 
Entwicklung und Bau der Milchziihne gemacht sowie einige al! 
gemeine Ziige der Karies des Milchgebisses erwihnt. 

Ein kurzer Uberblick iiber das einschliigige Schrifttum (Kap. 3 
zeigt, dass die Mehrzahl der verhiltnismissig wenigen Untersu 
chungen iiber die Kariesfrequenz des Milchgebisses bei Kindern des 
vorschulpflichtigen Alters an ausgewahlten Gruppen von Kindern 
gemacht worden sind: Material aus Krankenhiausern, Polikliniken. 
zahnirztl. Praxis, Kinderheimen, Tagesheimen, Kindergirten oder 
Felduntersuchungen in isolierten Gegenden. Aus Schweden liegen 
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nur einige Untersuchungen an Kindern beim Schuleintritt vor, 
welche die Karieshaiufung des vorschulpflichtigen Alters beleuchten. 

Das Material, das 2593 Kinder im Alter zwischen 1°/, und 7 
Jahren umfasst, ist im Jahre 1938 gesammelt worden. Es gliedert 
sich in ein Hauptmaterial und drei Spezialmaterialgruppen, Spezi- 
almaterial I, Il und II]. Das Hauptmaterial besteht aus 2129 Kin- 
d-rn im Alter zwischen 3 und 7 Jahren. 1044 von diesen Kindern 
sind aus gewissen Teilen der Stadt Malmé (im Jahre 1938 etwa 
1/8000 Einwohner) und 1085 aus gewissen Landbezirken Siidwest- 
schonens (in der Hauptsache fruchtbares Flachland). Das Haupt- 
material ist durch eine Felduntersuchung zusammengebracht wor- 
den. Spezialmaterial I (313 Kinder) umfasst Kinder im Alter zwi- 
schen 1*/, und 3 Jahren und besteht grésstenteils aus jiingeren 
Gesehwistern der Kinder des Hauptmaterials. Spezialmaterial I 
(82 Kinder) besteht aus Kindern im Alter zwischen 17/, und 3 
Jahren aus einigen Malméer Kindertagesheimen, Spezialmaterial 
lil umfasst 69 Kinder aus privaten Malméer Kindergiirten. 

Das Hauptmaterial umfasst in der Stadt etwa zwei Drittel und 
auf dem Lande etwa 70 % simtlicher Kinder zwischen 3 und 7 
Jahren in den von der Untersuchung erfassten Gebieten. Die 
Knaben machen 52 %, die Miidchen 48 % des Materials aus. Die 
Altersverteilung ist gleichmissig. Das Hauptmaterial ist in drei 
Sozialgruppen gegliedert worden: A — Kinder aus wohlhabenderen 
Familien, C = Kinder aus wirtschaftlich firmeren Verhiltnissen, 
B = Kinder einer sozialen Mittelgruppe (Niheres hieriiber in Kap. 
6). Diese Gruppierung ist sowohl am stiadtischen als am landlichen 
Material durchgefiihrt. Auf dem Lande ist ferner zwischen einer 
Gruppe von Landwirtskindern (mit Héfen von einer gewissen 
Mindestgrésse) und einer Gruppe von Landarbeiterkindern unter- 
schieden worden. Die Gruppe A in der Stadt ist nicht repriisenta- 
tiv fiir die wirtschaftlich Bestsituierten, sondern nur fiir einen 
Teil dieser Bevélkerungsschicht, der durchschnittlich niiher der 
Gruppe B liegt. Die stidtische Gruppe A wird daher in gewissen 
Fiillen mit dem Spezialmaterial III (AA) zur Sozialgruppe (A+ AA) 
zusammengefasst. Die meisten behandelten Fragen werden mit 
Hilfe des Hauptmaterials studiert. Dies ist so wenig ausgewahlt, 
wie es nur méglich war, und diirfte fiir das Land sowie fiir die 
stiidtischen Sozialgruppen B und C ein gutes Querschnittmaterial 


l 
l. 


€ 


364 BERTIL ROOS 


darstellen. Spezialmaterial I und II, die nicht so reprisentativ f 
bestimmte Beviélkerungschichten sind, wurden nur zur Beurteilu 
der Karieshiufung bei Kindern unter 3 Jahren herangezogen. 
Das ganze Material ist ausschliesslich vom Verfasser zusamm« 
gebracht worden (siehe Kap. 4). Es wurde teils eine Anamn 
aufgenommen, teils eine Untersuchung in bezug auf Kariesbef: 
sowie auf das Vorhandensein gewisser sogenannter Rachitisst 
mata durehgefiihrt. Ferner sind zahlreiche Krankenhausblit 
durehgesehen worden, teils zur Kontrolle und 
anamnestisch angegebenen Geburtsgewichte, teils um fiir die 
Krankenhauspflege gewesenen Kinder Angaben iiber Fille zu 
halten, die mit Bestimmtheit an Rachitis erkrankt gewesen war: .. 
In einer Besprechung iiber die verschiedenen Méglichkeit 
das Kariesbild des Milchgebisses zu beurteilen (Kap. 5), w 
besonders die Frage der Berechnung des mittl. Fehlers beim \V 
gleich der prozentualen Anzahl schadhafter Zihne bei versch 
denen Kindergruppen abgehandelt. Es wird gezeigt, dass die | 
rechnung mit N in der Formel zur Ermittlung des mittl. Fehlers 
Anzahl der beurteilten Ziihne zu giinstige mittl. Fehler ergi 
Berechnet man statt dessen mit N = Anzahl der untersuchten Kk): 
der, so wird andererseits der Wert des mittl. Fehlers zu gross. 
Nach gewissen Berechnungen sind die Anforderungen an die Grisse 
des Verhiiltnisses zwischen der Differenz und ihrem mittl. Fehler 
bei Berechnungen mit N = Anzahl der beurteilten Zihne wesent 
lich verschirft worden, damit in dieser Arbeit eine Differenz «ls 
statistisch gesichert oder, wahrscheinlich anerkannt werden kann 
(Tabelle 4, S. 80). Als kariés werden alle Zihne mit Kariesbefall 
(= jede sichtbare Zerstérung der Zahnkrone (ausser traumatischer) 
und jeder andere Zahn mit einem Defekt von kariésem Aussehen, 
in dem die spitze Sonde hingen bleibt) sowie alle konservatiy 
behandelten und (aus niher angegebenen Griinden) alle extrahicer 
ten Zihne gezihlt. Als approximatives Mass des Vorkommeis 
hochgradig zerstérter Ziihne wird die Frequenz totalkariéser Zilne 
angesehen. Als totalkariés gelten bei den Molaren solche, ‘ic 
weniger als ein Viertel der Zahnkrone aufweisen, bei den Inzisiven 
und Cuspiden sog. Stummelzihne. Fiir die Molarpartie ist ausser- 
dem, gleichfalls als approximativer Gradmesser der Zerstérung 
die Anzahl zerstérter Kaueinheiten angegeben. Die Kariesfre 
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uenz wird im allgemeinen teils durch die prozentuale Anzahl 
cariéser Gebisse, teils durch die prozentuale Anzahl der kariésen 

nter den beurteilten Zihnen, durch die prozentuale Anzahl der 

talkariésen (evtl. totalkariésen + extrahierten) unter den beur- 
eilten Zihnen, sowie durch die prozentuale Anzahl der zerstérten 
Kaueinheiten ausgedriickt. Die Hiufung kariéser Zihne wird teils 
fiir das ganze Milchgebiss, teils fiir einzelne Zahngruppen: Molaren, 
uspiden, obere Inzisiven und untere Inzisiven, die Haufung total- 

iriédser Zihne fiir Molaren und obere Inzisiven angegeben. 

in einer Ubersicht iiber das Material (Kap. 7) wird zuniichst die 
Anzahl der beurteilten Zihne angegeben. In Tabellen und Dia- 
g:ammen gibt der Verf. dann einen Uberblick iiber die Anzahl der 
Kinder mit verschieden vielen kariésen und totalkariésen Zihnen, 
teils bezogen auf das ganze Milchgebiss, teils fiir die einzelnen 
Zahngruppen besonders. Ausserdem wird ein Uberblick iiber die 
prozentuale Anzahl der kariésen, totalkariésen, extrahierten und 
konservativ behandelten unter den beurteilten Zihnen sowie iiber 
die Prozentzahl der zerstérten Kaueinheiten geboten. Die Uber- 
sicht zeigt u.a., dass die Molaren diejenigen Milchziihne sind, die 
am hiiufigsten von Karies befallen werden. An zweiter Stelle 
kommen die oberen Schneidezihne, dann die Cuspiden und an 
letzter Stelle die unteren Inzisiven. Totalkariés sind hauptsichlich 
Molaren und in geringerem Umfang obere Inzisiven. Extrahiert 
sind in der Hauptsache verschiedene Molaren sowie ausserdem 
eine kleinere Anzahl oberer Schneideziihne. Vom Spezialmaterial 
Ill abgesehen, sind nur sehr wenig Molaren, Cuspiden und obere 
Inzisiven konservativ behandelt worden. Eine Aufteilung des 
Materials nach der Schwere des Kariesbefalls ad modum Hotz 
scheint zu zeigen, dass die Kleinkinder in grossem Umfang an 
schwerer Karies leiden. 

Ein Vergleich zwischen der Karieshiufung in der rechten und 
linken Gebisshalfte zeigt, dass die einander entsprechenden Zahne 
der beiden Mundhalften praktisch gleich oft von Karies befallen 
sind (Kap. 8). Auch totalkariés sind sie praktisch in beiden Ge- 
bisshalften gleich hiufig. Bei den Drei-, Vier- und Fiinfjahrigen 
kommen die einzelnen Zihne in bezug auf die Kariesfrequenz, 
angefangen mit der gréssten Hiaiufung (betr. der Bezeichnungen 
der einzelnen Zaihne siehe S. 19), in nachstehender Reihenfolge: 
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05 — 05, 04 — 04, 05 + 05, 01 + 01, 04 + 04, 02 + 02, 03 + 03, 
03 — 03, 01 — 01, 02 — 02. Bei den Sechsjahrigen ist die Reih: 
folge die gleiche, mit der einzigen Ausnahme, dass 04 + 04 h: 
figer kariés sind als 01 + 01, was méglicherweise damit zusa 
menhiingt, dass bei den Sechsjaihrigen die kariésen medialen obe: 
Inzisiven in grésserem Umfang ausgefallen sind als die kari 
freien. Die Molaren zeigen in bezug auf die Hiufung totalkarié 
Zihne nachstehende Reihenfolge: 05 —.05, 04 — 04, 04 + 04 \ 
05 + 05. Das Kariesbild ist in grossen Ziigen studiert word 
Die Karieserkrankung scheint einer starken Gesetzmissigkeit 
gehorchen, was u.a. darin zum Ausdruck kommt, dass einze 
Ziihne mit Vorliebe von ganz bestimmten Kariestypen befal 
sind. 

Karies findet sich bei den untersuchten Kindern schon im A| 
zwischen 1°*/, und 2 Jahren und zwar bei etwa 23 %. Vom 
Lebensjahr an haben etwa 95 % oder noch mehr Kinder Kari 
Driickt man die Kariesfrequenz in der prozentualen Anzahl kai 
ser unter den beurteilten Ziihnen aus, so lisst sich eine sta: 
Zunahme der Karieshiufung auch nach dem 4. Lebensjahr na 
weisen. Bei den Dreijihrigen sind nimlich etwa 30 % der be 
teilten Ziihne kariés, und die prozentuale Anzahl kariéser Mil: 
zihne steigt dann auf reichlich 50 % bei den Sechsjihrigen. Fiir 
die einzelnen Zahngruppen lassen sich folgende Prozentzahlen 
kariéser Ziihne als Beispiele anfiihren: Molaren, bei den Drei- 
jabrigen etwa 47 % und bei den Sechsjiihrigen etwa 80 %; Cuspi- 
den, bei den Dreijihrigen etwa 10 % und bei den Sechsjahrigen 
etwa 27 %; obere Inzisiven, bei den Dreijihrigen etwa 36 % wud 
bei den Sechsjahrigen etwa 45% (bei den Fiinfjihrigen etwa 50 %, ): 
untere Inzisiven, bei den Dreijihrigen etwa 8 % und bei den Seclis- 
jahrigen etwa 14 %. Fiir die iibrigen Altersstufen sind die ent 
sprechenden Zahlen aus den Tabellen in Kap. 12 zu ersehen. Beur 
teilt man die Ausbreitung des Kariesprozesses an den Zihnen, aus- 
gedriickt durch die Frequenz totalkariéser Ziihne, so findet man 
mit zunehmendem Alter eine fortschreitende Steigerung der Zalin- 
zerstérung. Mindestens einen totalkariésen Zahn haben etwa 13 %, 
der Dreijihrigen und etwa 65 % der Sechsjihrigen. Bei den Seclis 
jihrigen sind etwa 23 % von simtlichen Molaren totalkariés. [ei 
den Kindern dieser Jahresgruppe waren etwa 3 % der Molaren 
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extrahiert. Infolge der Totalzerstérung und Extraktion von Mo- 
laren sind bei den Dreijihrigen etwa 5 % der Kaueinheiten zer- 

‘rt. In der Folgezeit steigert sich die Anzahl der zerstérten 

.,ueinheiten gleichmiassig und stark, so dass bei den Sechsjihrigen 

nihernd die Hilfte der Kaueinheiten als zerstért betrachtet ist. 

isfiihrlichere Angaben iiber die Hiufung totalkariéser und extra- 
rter Ziihne sowie zerstérter Kaueinheiten in den einzelnen 

whresgruppen finden sich in Kap. 12. 

Bei den Kindern des vorschulpflichtigen Alters hat kein Unter- 

‘nied hinsichtlich der Karieshiufung zwischen den Geschlechtern 
festgestellt werden kénnen (Kap. 9). Im stiidtischen Material sind 
kariése Ziihne (namentlich gilt dies von den Molaren) prozentual 
hiiufiger als im lindlichen Material (Kap. 11). Dasselbe gilt von 
der Frequenz der totalkariésen Molaren sowie der totalkariésen + 
extrahierten Molaren und der zerstérten Kaueinheiten. Ein Ver- 
gleich zwischen der Karieshiufung in verschiedenen Sozialgrup- 
pen hat gezeigt, dass sich Stadt und Land dieshbeziiglich ver- 
schieden verhalten (Kap. 10). In der Stadt sind die Kinder der 
sozial bessergestellten Familien giinstiger daran als die Kinder 
der tibrigen Sozialgruppen, und zwar sowohl in bezug auf die 
Hiiufung kariéser Gebisse als kariéser Zihne (Molaren, Cuspiden 
und Inzisiven), totalkariéser + extrahierter Molaren und oberer 
Inzisiven sowie zerstérter Kaueinheiten. In gewissen Punkten sind 
die Kinder der sozialen Mittelgruppe (B) wahrscheinlich oder mit 
Sicherheit giinstiger gestellt als die Kinder der Gruppe C (betreffs 
totalkariéser + extrahierter Molaren und zerstérter Kaueinheiten). 
Auf dem Lande haben sich keine ausgeprigten Unterschiede zwi- 
schen den einzelnen Sozialgruppen erkennen lassen. Die oberen 
Inzisiven sind jedoch in der Sozialgruppe A weniger oft kariés 
(wie totalkariés + extrahiert) als in der Sozialgruppe B. Ein Ver- 
gleich zwischen Landwirtskindern und Landarbeiterkindern hat 
dieshbeziiglich nur den Untersechied zutage gebracht, dass die 
ersteren weniger oft kariése Inzisiven haben als die letzten. 

Das Auftreten der Zahnhalskaries (sog. zirkulare Zahnhalskaries ) 
ist an Inzisiven und Cuspiden des Oberkiefers bei den Kindern bis 
zum Alter von 5 Jahren einschl. studiert worden (Kap. 13). Diese 
Kariesform tritt schon im Alter zwischen 17), und 2 Jahren auf, 
beschriinkt sich aber in diesem Alter auf die Inzisiven. Mindestens 
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ein Zahn (von den Inzisiven und Cuspiden des Oberkiefers) ist ‘ej 
etwa 11 % der Kinder dieser Altersgruppe von Zahnhalskar es 
befallen, mindestens drei von diesen Zihnen bei etwa 7 %. Jie 
Zwei- und Dreijihrigen verraten eine steigende Tendenz in be 
auf die Hiufigkeit der Zahnhalskaries. Nach diesem Alter t 
die Zunahme wenig stark hervor. Bei Drei-, Vier- und Fiinf; 
rigen ist die Anzahl der Kinder mit Zahnhalskariesbefall we: 
stens eines der betreffenden Zihne etwa 24—30 % und die 
zahl der Kinder mit wenigstens drei von dieser Kariesform an 
griffenen Zihnen etwa 13—15 %. Von den Zweijihrigen an s 
auch die oberen Cuspiden nicht ganz selten angegriffen, und \ 
den Vierjihrigen an zeigen sie fast in demselben Ausmass Za 
halskaries wie die oberen Inzisiven. Die angegriffenen Cuspi 
werden jedoch, zum Unterschied von den Inzisiven, selten to 
kariés. Die schwereren Formen der Zahnhalskaries (mit zi! 
larem Kariesangriff an mindestens drei oberen Eck- oder Schne 
zihnen bzw. drei Stummelzihne) treten von den Dreijahrigen 
bei etwa 5—7 % der Kinder auf. Am akutesten scheint die Za 
halskaries wihrend der zwei bis drei ersten Jahre nach dem Du: 
bruch der oberen Inzisiven und Cuspiden zu sein. Stadt und Land 
verhalten sich in bezug auf das Vorkommen der Zahnhalskaries 
gleich. Ein Vergleich zwischen verschiedenen Sozialgruppen iat 
gezeigt, dass Zahnhalskaries, auch in ihren schwereren Formen. 
in allen Sozialgruppen auftritt, dass aber Kinder aus sozial besser 
gestellten Familien in der Stadt weniger oft Zahnhalskaries halen 
als die iibrigen Stadtkinder. 

Ein kleines Material von Kindern mit einem Geburtsgewicht 
unter 2500 g (vorzeitig geborene Kinder) ist auf die Karieshaufung 
hin mit Kindern von iiber 3000 g Geburtsgewicht verglichen wor- 
den. Es hat sich kein Unterschied in bezug auf die Kariesfrequenz 
herausgestellt (Kap. 14). 

Bei einem Vergleich der Kariesfrequenz bei Kindern, die olne 
(oder praktisch ohne) Muttermilch aufgezogen worden sind, und 
solchen, die in zufriedenstellendem Ausmass die Brust bekommen 
haben, hat sich kein grésserer Unterschied herausgestellt. Doch 
ist bei den Brustkindern eine Tendenz im Sinne einer geringeren 
Frequenz kariéser Cuspiden und in gewissem Grade auch kariéser 
Molaren sowie totalkariéser Molaren zu erkennen (Kap. 15). 
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inder einer Gruppe, die mit Hinsicht auf friiher durchgemachte 
Kiankheiten als »relativ rachitisfrei» beurteilt worden sind, und 
einer Gruppe, die als »rachitishelastet» angesprochen ist, haben 
herreffs der Kariesfrequenz keine deutlichen Unterschiede gezeigt 
Kap. 16). Auch bei einem Vergleich der Karieshiufung bei Kin- 
devn, die in den beiden ersten Lebenswintern nicht dureh Dar- 
reichung von Vitamin D gegen Rachitis geschiitzt worden sind, 
uel Kindern, die eine als »relativ zufriedenstellend» bezeichnete 
devartige Prophylaxe genossen haben, sind keine Unterschiede zum 
Vorschein gekommen. Es wird unterstrichen, dass die Rachitis- 
prophylaxe wihrend der ersten Lebensjahre aus anderen Griinden 
auch vom odontologisch-prophylaktischen Gesichtspunkt aus von 


Bedeutung ist. 

Nach den von den Eltern gemachten Angaben iiber Zahnschmer- 
zen der untersuchten Kinder haben etwa 40 % der Kinder des 
Hauptmaterials irgendwann einmal Zahnschmerzen gehabt (Kap. 


17). Bei den Dreijihrigen waren es etwa 16 %, bei den Sechs- 
jihrigen etwa 54 %. In der Stadt ist die Anzahl der Kinder, fiir 
die Zahnsehmerzen angegeben sind, grésser als auf dem Lande. 
Von den Kindern der stidtischen Sozialgruppe A haben prozentual 
weniger Zahnschmerzen gehabt als von den Kindern der iibrigen 
stiidtisehen Sozialgruppen. 

Von den Kindern des Hauptmaterials, die Karies aufwiesen, 
waren in der Stadt 19 % irgendwann einmal in zahnirztlicher Be- 
handlung gewesen. Auf dem Lande entsprechend nur etwa 7 %. 
Ks liegt in allen Sozialgruppen diesheziiglich ein deutlicher Unter- 
schied zwischen Stadt und Land zugunsten der Stadt vor. Sowohl 
in der Stadt als auf dem Lande sind die Kinder der Sozialgruppe A 
in bezug auf Behandlung der Karies am giinstigsten, die Kinder 
der Sozialgruppe C am ungiinstigsten gestellt. Derselbe Unter 
schied zeigt sich auch betreffs der Kinder von Landwirten und der 
Kinder von Landarbeitern. Sowohl in der Stadt als auf dem Lande 
ist in der Sozialgruppe C ausschliesslich die Extraktion als zahn- 
iirztliche Massnahme zu verzeichnen. Auch in der laindlichen 
Gruppe B handelt es sich bei den zahnirztlichen Eingriffen fast 
ausschliesslich um Extraktionen. Eine etwas gréssere Anzahl von 
Fiillen mit konservativ behandelten Ziahnen findet sich in der 
stiidtischen Gruppe B und der lindlichen Gruppe A. Die letztere 
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weist etwa ebenso viele Fille mit konservativer Behandlung \ je 
mit Extraktion auf. Nur bei den Kindern der bestsituierten 
milien in der Stadt (Gruppe AA) ist der Umfang der konservati: 
Behandlung relativ giinstig, und zwar sind etwa ein Drittel 
kariésen Milchziihne behandelt. Von simtlichen konservativ 
handelten Milchzihnen bedurften etwa ein Viertel weiterer 
handlung wegen aktiver Karies. Sanierung kariéser Gel 
kommt in nennenswertem Grade nur bei den Kindern der |» 
situierten stidtischen Familien vor. Im Hauptmaterial waren 
Zeit der Untersuchung nur 0.5 % simtlicher kariésen Gel 
durch Behandlung saniert. Das mangelnde Verstindnis der Et 
fiir den Wert der Milehzahnpflege erhellt daraus, dass etwa 7) 
der Kinder, die nach Angabe der Eltern Zahnschmerzen gel 
hatten, nicht dem Zahnarzt zugefiihrt worden sind. Im Ansclhi. ss 
an die Darstellung iiber die Hiufigkeit der Kariesbehandly ww 
(Kap. 18) wird der Wert der Friihbehandlung bei Milchzahnka: 
unterstrichen. Ferner wird auf einige der Schwierigkeiten hin 
wiesen, die einer medizinisch wie hygienisch zufriedenstellen 
allgemeinen Zahnpflege der Kleinkinder noch im Wege stehen. 

Kinige Fragen, die nur indirekt die Kariesuntersuchung beriil 
und die ein gewisses allgemeinmedizinisches Interesse zu ha! 
scheinen, werden ebenfalls in der vorliegenden Arbeit erértert. 
Zusammenhang mit einer Diskussion iiber die Brauchbarkeit «der 
anamnestischen Angaben sind die anamnestisch angegebenen (ic- 
burtsgewichte mit den in den Gebiiranstalten verzeichneten ver 
glichen worden (Kap. 6). Durchsechnittlich 70 % der Geburts- 
gewichte, die anamnestisch zahlenmiissig bestimmt angegelhen 
worden waren, erwiesen sich als richtig bzw. mit einem Feller 
von héchstens 100 g behaftet. Die falsch angegebenen Geburts 
gewichte haben nur in verhiltnismissig unbedeutendem Grace 
stérend auf eine nach den angegebenen Geburtsgewichten vorve- 
nommene Gruppierung der Fille mit zwei Aussengruppen und 
einer Mittelgruppe eingewirkt. 

Die Frequenz der Stillung, die bisher in Schweden nur ein paar- 
mal an einem nicht ausgewaihlten Material untersucht worden zu 
sein scheint, wird an unserem Material beleuchtet (Kap. 15). Nach 
den anamnestischen Angaben iiber die Dauer der Stillung bei den 
Kindern des Hauptmaterials haben 17.6% der Stadtkinder und 


hes 

ana 

ren 
ren 
hetr 
Sow 
Ver 
bese 


Bes: 


15 
di 
di 
lu 
al 
K 
hi 
wa 
(le 
arZi 


UBER DIE KARIES DES MILCHGEBISSES BEI KLEINKINDERN 371 


15.. % der Landkinder gar nicht oder héchstens einen Monat lang 
dic Brust bekommen. Mangelnde Stillung ist in der Stadt wie auf 
m Lande am hiaufigsten in den irmeren Schichten zu verzeich- 
n. Eine nach den gemachten Angaben zufriedenstellende Stil- 
x (mit gewissen geringeren Modifikationen mindestens 6 Monate 
au-schliesslich Muttermilch) war auf dem Lande (etwa 50 %) hiu- 
‘r als in der Stadt (etwa 42 %). 
\inder mit gewissen sog. Rachitisstigmata am Skelett, sowie 
inder, die friiher eine im Krankenhaus bestiitigte Rachitis gehabt 
tten, fanden sich in einer nicht unwesentlichen Anzahl in der 
stadt wie auf dem Lande (Kap. 16). Eine solche »rachitisbelastete>» 
truppe umfasste niimlich in der Stadt etwa 16 % und auf dem 
Lande etwa 18 % der Kinder des Hauptmaterials. Die Knaben 
waren in dieser Gruppe in der Uberzahl. Sowohl die Hiufigkeit 
der Rachitisprophylaxe in den ersten beiden Lebenswintern als die 
iirztliche Kontrolle der Siiuglinge waren in den Jahren vor 1938 
hesonders auf dem Lande weniger zufriedenstellend. Nach den 
anamnestischen Angaben hatten etwa 39 % der Stadtkinder und 
etwa 70 % der Landkinder in den beiden ersten Lebenswintern 
keinerlei Rachitisprophylaxe durch Darreichung von Vitamin D 
genossen. Die Anzahl der Kinder, deren Gesundheitszustand wiih- 
rend des Siiuglingsjahres nicht irztlich kontrolliert worden war, 
hetrug in der Stadt etwa 40 % und auf dem Lande etwa 85 %. 
Sowohl in der Stadt als auf dem Lande bedingten bessere soziale 
Verhiltnisse der Familie auch giinstigere Verhiltnisse in den 
besagten Punkten. In den letzten Jahren diirfte eine gewisse 
Besserung festzustellen sein. 
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PREFACE 


The study of the diseases of the neonatal period has always 
been accorded a prominent place at LICHTENSTEIN’s Clinic. A 
number of works on these diseases have already been published 
from this Clinic — among them, two by my colleagues Docent 
EpcarR MANNHEIMER M. D., and Dr. 
SPARRE respectively, on anaemia neonatorum and icterus gravis 
neonatorum. The investigations presented here follow on, to a 
certain extent, from these earlier ones, but mine have had the 
advantage of being able to build on the important discovery of 
the blood factor Rh, and its significance within human pathology. 

My Chief and teacher, Professor ApotF LicHTENSTEIN, has in 
all ways helped to bring this work of mine into being, and has 
given me unlimited access to the materials and resources of the 
Clinic. He has also had a part in planning the work, and has 
given profitable advice and constructive criticism during its 
progress. For this, as also for all the kindness he has shown me 
during the years I have had the privilege of working under his 
stimulating guidance, I tender my most cordial thanks. 

I am deeply indebted to Professor Er1k Wo rr for allowing me 
a place to work at the State Chemico-legal Laboratory. This has 
enabled me to avail myself of the resources for blood group re- 
search which are provided by this institution, and without which 
the work could not have been completed. Furthermore, Professor 
Worr has always most readily and unstintedly opened to me 
his vast serological experience during our many discussions, to 
my great advantage. 

[ have been enabled by the kind offices of Professor GuNNAR 
DaHLBERG to carry out the statistical calculations in this ma- 
terial at the State Institute for Human Genetics and Race Biology. 
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I am most grateful for this opportunity, and still more so for the 
great personal interest Professor DAHLBERG has shown in the 
work as a whole, and for the valuable criticism he has offered, 

I should like to express my hearty thanks to Professor Axx, 
WestMAN for the great interest he has taken in my work, ind 
for his kindness in placing a large clinical material at my disposal, 

My particular thanks are due to my friend and colleagu: at 
the State Chemico-legal Laboratory, Dr. Benet Jonsson. To- 
gether with him, I have worked out the fundamental met} ods 
for Rh testing, given in the first half of Chap. V. He has |so 
shown great interest in the results from my clinical material, 
and has in all ways facilitated my work. 

I should like to thank Professors Curt GyLLENSWARD, AND»Rs 
KrisTENnson, Brrcer Lunpevist, OLtow, Nanna Svarrz 
and ArRvip WALLGREN, Docents HENNING MaGNusson, Nits 
MALMBERG and Bo Vau.qQuist, and Doctors W. Gresrot, Berri, 
Hamne, Bsérn Hotmeoren, H.-L. Korrmeier, Gustar Linp- 
BERG, Nits Linpquist, Frey LunpMARK, PER SELANDER, Gerr 
von Sypow, Berti, S6DERLING and Yneve AKERREN for their 
kindness in allowing me access to clinical material. 

To Dr. P. Kattés M. D. I return warm thanks for valuable 
references to the literature. 

My deep gratitude goes to my colleagues at different hospitals 
and at the Chemico-legal laboratory, and to the nurses at the 
Karolinska Obstetric Department, for all technical aid. 

Assistent E. LANDER has helped me in the statistical calcula- 
tions and in the working out of the tables; CaroLyn Hannay- 
Kine has carried out the translation and assisted in reading the 
proofs. My warm thanks to both of them. 

The work has been facilitated by grants from ‘Stiftelsen The- 
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PART I 
Review of the literature 


CHAPTER I 
The blood groups 


The history of the research into the blood groups begins with 
K. LANDSTEINER’s investigations into the iso-agglutination proc- 
esses in normal human blood (1901). Even before this J. Borpret 
(1898) had demonstrated the presence of preformed hetero- 
agglutinins in the blood of different animal species — i. e. anti- 
bodies corresponding to the blood corpuscles of another species. 
Iso-agglutinins, i. e. antibodies active on the corpuscles of other 
individuals within the same animal species, had also been ob- 
served earlier on in human blood, but their presence had always 
been attributed to a morbid change of the blood. 


The ABO system 


The classical blood-group system, or the so-called ABO system, 
has subsequently been investigated with regard to the individual 
unchangeability of the blood-group properties, their heredity, 
and the distribution in different peoples. The four blood groups 
existing according to this system, called A, B, AB and 0, are 
characterized by agglutinable properties (agglutinogen, receptor) 
in the corpuscles, and agglutinins in plasma and serum, according 
to the following scheme: 


Receptor in Agglutinin 


Blood group: the corpuscles in the serum 
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The agglutinin a corresponds to the receptor A, and is ther 
fore also called anti-A agglutinin; thus it has an agglutiniziny 
effect on corpuscles containing the receptor A. The agglutinin ; 
corresponds to the receptor B, and is also called anti-B agglutini:: 
it has an agglutinizing effect on blood corpuscles containing th. 
receptor B. The scheme shows that one and the same blood alway: 
contains the ‘matching’ agglutinins, while those that mig! : 
have an agglutinizing effect on their own corpuscles are regular! , 
absent (‘Landsteiner’s rule’). 

The blood-group properties have, in innumerable investigation:, 
been found to be unchangeable in one and the same individuz | 
Isolated reports submitted earlier on as to observed transition 
from one blood group to another are probably due to unsatis- 
factory grouping technique — when they are not the result of 
having mixed up the samples. A certain reservation as to this 
unchangeability must, however, be made, inasmuch as these prop- 
erties are not always fully developed in the newborn and the 
aged. This applies primarily to the agglutinins, which are prac- 
. tically always absent in the newborn; they usually appear only 
at the age of 3—6 months (MoRVILLE, 1928). The agglutinins 
observed in more than half of the newborn seem, as a rule, to 
derive straight from the blood of the mother by passage via the 
placenta, and they disappear after some days or a month or two 
(Kirimara, 1924, Morvitie, 1928). There may possibly be ex- 
ceptions to the foetus’s inability to form agglutinins, and in 
isolated cases a newborn child has shown an agglutinin (a or /) 
which the mother did not have (LirpBERG, 1929). The strength 
of the agglutinins rises up to the age of 5—10 years, afterwards 
slowly decreasing again, so that the agglutinin titre in the highest 
age-classes (90—100 years and over) is about the same as in the 
infants (THOMSEN and KeTTeEL, 1929). The receptor development 
in the blood corpuscles, on the other hand, can be shown while 
the foetus is still only 4 months old (OHNEsSORGE, 1925 and others) 
— indeed, even in a 3-month-old foetus (Kemp, 1928). Nevertheless, 
the power of the receptor substance to bind agglutinin is not fully 
developed in the newborn; this power is accounted only one-fifth 
to one-fourth that of the fully developed receptor (ByGrnum and 
Kemp, 1929, 1936, Worsaar, 1935); it 
reaches its maximum only round about the ages of 15—20 years, 
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but then remains unchanged right up to the highest age-classes 
(THOMSEN and KeEtTTEL, 1929). 

According to a theory propounded by BERNsTEIN in 1924, the 
inheritance of the four classical blood groups depends on the 
presence of three allelomorphous' genes A, B and 0 (pre- 
viously also called R). The genes A and B are dominant over 0. 
Every individual has, in one chromosome pair, a pair of genes, 
these being either similar or dissimilar. To the four blood cor- 
puscle properties observed phenotypically correspond sex geno- 
typical properties according to the following scheme (the dif- 
ference between the number of phenotypical and genotypical 
groups depends, of course, on the dominance of the A and B 
groups over the O group): 


Genotype Phenotype 


(homozygote) 
(heterozygote) 
(homozygote) 
(heterozygote) 


0 always homozygote 


Only those genes can be present in a child that are also pres- 


ent in its parents. Extensive investigations ever since that of 
v. DuNGERN and HirscureLtp in 1910 seem, when adequate 
material and technique have been used, to have confirmed BERN- 
STEIN’s hypothesis. 

In 1919 L. and H. Hirscure.p? published their investigations 
into the blood-group distribution of the soldiers in the Salonica 
army. They showed that the blood group A is commonest in 
Northwestern Europe and declines in frequency towards Asia, 
while the group B, on the contrary, is most frequent in Asia and 
declines in frequency towards Europe. Their results have on the 
whole been verified by numerous investigations among different 


1 Allelomorphous genes imply a pair of genes belonging together, which are 
localized at a definite place in a certain pair of chromosomes. If no more than 
two dissimilar genes are ever encountered in a gene pair of this kind in different 
individuals, this is called simple allelomorphism. If, on the other hand, more than 
two dissimilar genes (3, 4, 5 and so on) may alternately be included in the pair 
of genes, this is called multiple allelomorphism Needless to say, however, two at 
most of the genes in question can occur in one and the same individual. 

When only the surname HirscnF£ tp is given, it applies to L. 
In later publications this author used the Polish spelling Hirzrevp. 
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Table 1. 
The distribution of the ABO groups in the Swedish population 


P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


Author’s material 
Jonsson J 


Women Newborn children 


| Number; P + e(P) Number| P+e«P) |Number P + «(P 
| 

1,508 | 87.7 40.77 | 359 | 388+159) 349 88.2 4 16 
1,892 | 47.3+0.79 455! 4864163) 426 |46.6 + 1, 
404 | 10.1 + 0.48 | 86| 92+0.94) 86| 94409 


19% | 49+084] 39+068| 48407 


Blood group 


Total! 4,000 | 1000 | 987| .1000 | 914! 1000 


peoples and races. In America several investigators have de- 
monstrated a high frequency for the 0 group among the Indians. 
In Sweden the largest and most reliable blood-group investigs 
tion is probably the one submitted in 1942 by B. Jonsson, car- 
ried out on 4,000 individuals. The figures taken from this work 
(table 1) can probably be considered as representative for Swe- 
den. 


The subgroups. 


The classical four-group system which is still the one in general 
use for practical clinical purposes has nowadays, by the discovery 
of the subgroups A, and A,, developed into a six-group scheme. 
As early as 1911 v. DunGEeRN and HirscuFretp observed there 
to be a difference in the agglutinin-binding powers of different A 
corpuscles. It was nevertheless long before the implications of 
this became fully clear. Some investigators considered there to 
be no proof of a qualitative difference between what v. DUNGERN 
and HirscuFe.p designated ‘weak’ and ‘strong’ A (Larrest and 
CavazutTtTI, 1924, Mino 1924) while other investigations supported 
a qualitative difference between the two (LANDSTEINER and WITT, 
1926, LANDSTEINER and LEVINE 1926), as also the assumption that 
they were conditioned by heredity (LANDSTEINER and LEVINE, 
1929). It was not until more certain methods had been attained of 
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differentiating between strong A and weak A — or, as they are now 
called, A, and A, (FRIEDENREICH and Worsaag, 1929) — that it 
was possible, using extensive family investigations, to support the 
hypothesis that BERNSTEIN’s three-gene theory must be expanded 
into a four-gene theory, on account of the A subgroups (THOMSEN, 
FRIEDENREICH, WoRSAAE, 1929, 1930, 1930). The four-gene the- 
ory has been substantiated in further investigations (e. g. Waa- 
LER, 1930, and Wo.trr and Jonsson, 1933, 1935; Jonsson, 1942). 
All the same, opinions on the four-gene theory are as yet not 
wholly undivided (DAuR, 1943), though it is probably more or 
less generally accepted. It implies the following: A, and A, de- 
pend on the presence of two allelomorphous genes A, and A,. 
Both these genes are dominant over 0. A, is in addition dominant 
over A,. On the other hand B is not dominant over either A, 
or A,. According to the four-gene theory we get the following six 
blood groups: 


Blood Receptor in 


group: the corpuscles Agglutinin in the serum 


8 + very occasionally «, 
8 + sometimes «, 

a 

— very occasionally «, 
— often a, 


a+, 


The agglutinins designated a, and a, are called irregular be- 
cause they are not regularly found preformed in A and AB blood. 
The agglutinin a, corresponds to blood corpuscles containing the 
A, factor, while a, agglutinins correspond not only to A, cor- 
puscles but also to 0 corpuscles. The last-mentioned agglutinin, 
a, is therefore also called anti-0 agglutinin. In B blood and 0 
blood it can be shown that the a agglutinin there, which agglu- 
tinates both A, and A, corpuscles, also contains a fraction of a, 
agglutinin, as, by absorption with A, blood corpuscles, it is pos- 
sible to produce from B serum (i. e. serum containing a) an a 
serum specifically active against the A, factor, and therefore 
usable when diagnosing the A subgroups. We may call an a, 
produced thus by absorption, anti-A,, to distinguish it from the 
irregular a,. The irregular a, agglutinin is found so infrequently 
and, when it is present, is often so weak, that it can seldom be 
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used as test serum for diagnoses. In A, and A, diagnosis, there- 
fore, an animal serum (often cattle or pig) is most frequently 
used, which after suitable dilution and absorption with humay 
blood corpuscles gives a specifically active anti-A, or anti-0 s 
rum. A hetero-anti-0 serum of this kind reacts in accordance wit 
iso-anti-0 (= irregular a,), so that it agglutinates A, corpuscles, 
but not A,B corpuscles. The sera of other animals, too, often co: 
tains anti-0 agglutinin, and much of this kind of anti-0 serum : 
yielded by the Swedish eel, as was shown and has been long uti 
ized in practice by Jonsson (1944 b). 

The scheme for the genotype and phenotype of the blood co: 
puscles will have the following appearance according to the four- 
gene theory: 


Distribution of the phenoty)c 
in a Swedish population 
Genotype Phenotype (Jonsson 1942) 
% 


36,80 


10,55 


3,45 


10,50 


37,72 


The newborn child already shows a differentiation in A, and 
A;, but the receptors have not yet reached their full strength. 
It is therefore often not possible to determine the A subgroups 
in the newborn with anti-A, and anti-0 sera, and such grouping 
should preferably be left until the child is over six months old 
(Wotrr and Jonsson, 1933). 

During recent years various authors have described further A 
factors which are still weaker than A, (Fiscner and Haun, 1935, 
FRIEDENREICH 1936, GAMMELGAARD and Marcussen_ 1940, 
HrrszrELp and AmzeEL, 1940), and for which the designations A,, 
A, and A, have been suggested. These seem to be very infre- 
quent. As regards their heredity, only A; has hitherto been sub- 


jt 
W 
t 
f 
( 
oi 
ed 
| 
A 
lit 
A, 0 
A, A, 
sp 
fo 
an 
m¢ 
mé 
vei 
ass 
cre 
Sec 


15 


jected to systematic research worth mentioning. Although it may 
well seem probable, from the above authors, that there are further 
aileles within the A group, the investigations on which these assump- 
tions are based are still of relatively small extent. One is there- 
fore hardly warranted as yet in replacing the four-gene theory 
by a seven-gene system with twelve different phenotypes. 

A weak B factor (called B,) has also been found and is 
characterized by the fact that it reacts with anti-0 agglutinin. 
(HirszFELD and AmzeEL, 1940). 

When the grouping methods are satisfactory, the risk of wholly 
overlooking the presence of a weak A or B receptor like this is 
slight, even if the receptor should not be detected in direct testing 
of the blood corpuscles. In the serum testing, deficiency of 
expected a and f agglutinin respectively should most often re- 
veal the correct state of affairs. In addition, these receptors (As, 
A,, As) seem to occur so extremely seldom that they have very 
little importance in practice. 


Secretors and non-secretors 


It is not only the blood corpuscles which contain the group 
specific substances A, B and 0; absorption tests inter alia have 
shown that the cells in most of the bodily tissues also contain 
such substances from the same group as that found in the cor- 
puscles. On the other hand, the receptor factors are not always 
found in the bodily fluids, such as saliva, tears, sweat, urine, 
and so on. The individuals whose group properties can be de- 
monstrated in saliva etc. are called secretors; these are in the 
majority (80 %). The rest are called non-secretors. Family in- 
vestigations in respect of this led Scuirr and Sasaxr (1932) to 
assume that the property of being a secretor or not being a se- 
cretor was hereditary. They assumed two allelic genes, S for 
secretion and s for non-secretion. § is dominant over s. 

The genotype and phenotype scheme for secretors and non- 
secretors is as follows: 


Genotype Phenotype 
SS \ 
Ss 

8s non-secretor 


secretor 


The MN system 


According to what has been said above, anti-A and anti-!5 
agglutinin are normally to be found preformed in human serum 
in the respective B and A group. Homologous sera of this kin: 
are most often used when testing the agglutinability of unknown 
blood corpuscles. Blood-corpuscle immune serum can also |e 
prepared by repeated injections in animals. Thus, human A cor- 
puscles, for example, injected into rabbits, give an anti-A serum. 
A rabbit immune serum produced in this way must first be free: 
from other human antibodies appearing during the treatment 
before it can be used as a test serum against A properties. While 
experimenting with the production of anti-A and anti-B immure 
sera from rabbits in the way just given, LANDSTEINER and Li- 
VINE (1927 a, b) found two sera which agglutinated a certain number 
of human corpuscles without reference to blood group according 
to the ABO system. They discovered thus two new properties 
in the corpuscles, which they called M and N. These new receptors 
exist quite independent of the A, B and 0 receptors and form a 
system of their own (‘the MN system’). Characteristic of this 
system is that there are, normally, no preformed iso-agglutinins 
against these receptors, as also that there is no group corresponding 
to 0 in the ABO system. The groups in the MN system are M, N 
and MN. According to a theory advanced by LANDSTEINER and 
LEVINE (1928) they depend on two allelomorphous genes of more 
or less equal strength, thus: 


Phenotype 


M (homozygote) 
N (homozygote) 
MN (heterozygote) 


Only those genes can be present in a child which are also pres- 
ent in its parents. 

According to this theory of heredity, the combination: Mother 
M child N, or vice versa, is impossible, nor was any such com- 
bination found in large series. In 1935 Crome published a case 
where the mother was grouped as M and the child as N. Several 
investigators confirmed Crome’s finding, but others found 
that the mother’s corpuscles were faintly agglutinated by certain 
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Table 2. 
The distributlon of the MN groups in the Swedish population 


P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


Author’s material 
Jonsson 


| Namber| P + a(P) = P + &(P) | 


| 
Blood group | Women children 


| 1,360 | 3.0 + 0.75 | 121 | 28.0+216 120 + 2.181 

| 716 | 179+061) 88 /24+194) 89 
1,924 | 48.1+0.79 | 223 | 225 [51.8 + 2.40 

Total| 4,000 | 100.0 | 432| 1000 | 434| 1000 | 
anti-N sera, and that they consequently ought to be assigned to 
the MN group. In 1936 FriepENREIcH published an investigation 
into a hereditary weak N receptor, which he called N, and which 
he considered, on the basis of a family investigation, to be due 
to a particular gene N,, allelomorphous to the M gene and the 
ordinary N gene which he called N,. N, was dominant over N,. 

We would as yet be well advised to refrain, for the same rea- 
sons as were given above as regards the A;, A,, and A, genes, 
from expanding the MN system into an MN,N, system, with a 
three-gene system instead of a two-gene one, and six genotypes 
and five phenotypes. 

Using concentrated anti-N sera, PrerrusKy (1940) showed weak 
N properties in a number of cases; these he also called N,. It is 
probably impossible to say whether this N, receptor of Pretrus- 
KY’s is identical with what has been described above as N, (LAUER, 
1941 a). 

The practical consequence of the existence of the N, receptor 
is that it may make for erroneous group determination, M in- 
stead of MN,; this may lead to an incorrect exclusion in blood 
tests for proving paternity. This weak N factor also constitutes 
a source of error in blood-group material intended for studies of 
the hereditary course; however, since the receptor is very rare, 
this source of error can hardly have any very great effect ina 
large material. 
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In exceptionai cases agglutinins have been found in human 
sera corresponding to M (Wotrr and Jonsson, 1933; Friepry- 
REICH, 1937; MourEAv and LamBert, 1939; Sexrya, 1940; Dane. 
1941; WienER and Forer, 1941; GAMMELGAARD, 1943) or to N 
(Isext and Fuxao). Iso-anti M and N agglutinins of this k 
seem most frequently to appear only transiently, and to be o 
the cold-agglutinin type. 

Most offthem have been described in children. The importa 
of these agglutinins should therefore be slight, specially in \ 
of their rarity (DaHR found no cases in 4,000 blood samples, 
GAMMELGAARD found only one case in 20,000 investig: 
samples). 

The M and N receptors are already demonstrable in foet 
of 1—2 months of age (ScHocKAERT, 1930, CLaussEN, 1934) — t}\, 
earlier than the ABO receptors (see above). The agglutinab) 
of the M and N receptors is reported to be the same in the n 
born as in adults (AkuNE, 1931, CLaussEN, 1934). They have 
with certainty been observed in the organism outside the bi: 
corpuscles (CLAUSSEN, 1934). 


The P system 


About the same time as the MN system was discovered, Lanp- 
STEINER and LEvINE found a further new receptor which they 
called P (1927 b). This receptor is quite independent of the AB0 
and MN systems, and forms one of its own (the P system). Here, 
too, as in the MN system, there are seldom preformed agglutinins 
against appurtaining receptors, in any case none of noteworthy 
strength. The groups in the P system are P(-+-) and P(—). The 
distribution of P(-+) and P(—) individuals in the white popula- 
tion is given by LANDsTEINER and Levine (1930) as 82 % and 
18 % respectively, by ANDRESEN (1941; 506 cases) as 81.7 %, 
and 18.3 % and by Daur (1942; 3,530 cases) as 76 % and 24 %. 
No investigation has as yet been made into the occurrence of P in 
the Swedish population. Hereditary investigations of Daur and 
ANDRESEN in particular seem to support the hypothesis of Lanp- 
STEINER and LEVINE that P(-++-) is inherited as a dominant property. 
In all probability there is not one single P(-++) gene but several 
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allelomorphs (Daur ‘P strong and P weak’, AnprREsEN P,, P, 
and 
Scheme of the P system 
Phenotype 
P(+) homozygote \ 


P(+) heterozygote 
P(—) homozygote about 20 % 


Occurrence in white 
population 


about 80 % 


Technical difficulties render a more general use of the P system 
awkward. Great difficulties seem to attach to the method, ori- 
ginally used by LANDSTEINER, of immunising rabbits with P(-++) 
human blood corpuscles and preparing immune serum as was 
done for anti-M and anti-N (Daur, 1943). The iso-anti-P of note- 
worthy strength (ANDRESEN) sometimes found in human serum 
is extremely rare and usually of a pronounced cold-agglutinin 
type; it also often yields uncertain results in tests of the cor- 
puscles of the newborn. On the other hand, certain animal sera 
(e. g. horse and pig) sometimes show naturally preformed anti-P 
agglutinin, which can be shown after absorption with human P- 
corpuscles. Hetero-anti P of this kind is often of a strength fully 
usable as a test serum, and seems to be active even in room tem- 
peratures. 


Other factors 


Some further receptors have been discovered by different in- 
vestigators. Thus, Scurrr (1932, 1933), for example, has described 
two different receptors which he called G and H', some Japanese 
investigators, co-workers with FuruHATA (1935), have found other, 
previously unknown receptors which they called E and Q. The dif- 
ficulty of repeating in other quarters the experiments leading to 
these discoveries has meant that these receptors have not yet 
gained any general importance. 


The Rh system 


Some years before his death LANDSTEINER made, with WIENER, 
a new and important discovery in the field of blood-group re- 


'H does not with certainty belong to any new receptor system, but may 
possibly belong to the P system (Scurrr, 1934). 
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search. The first brief communication of this was submitted in 
January 1940. The two investigators worked on the immunising 
of rabbits with blood corpuscles from other animals. They had 
found even earlier (1937) that rabbit immune sera, prepared by 
injections of blood corpuscles from a species of monkey, macacus 
rhesus, sometimes contained agglutinins specific for the human 
receptor M. Further immunising tests of a like nature sometiries 
gave immune sera which, even after absorption with human 
corpuscles of the type OM, still agglutinated most human bloods, 
independent of group in respect of the MN or P system. They 
described the agglutination reaction as ‘of moderate intensity’. 
They called the newly discovered receptor Rh. 

No details of the methods in Rh testing of blood corpuscles 
were given in Landsteiner and Wiener’s first publication, but 
it can be seen that they used the tube method, one drop of each 
animal test serum, 2 % blood cell suspension and NaCl, and read 
off results after 2 hours in room temperature. 

Subsequently, different authors have used fairly different meth- 
ods. Nevertheless, they all seem to agree that the usual method 
with slides is no good for demonstrating Rh agglutination. Wir- 
NER and Peters showed (1940) with several human anti-Rh sera 
that agglutination sets in best in the cold; they used 1 drop of 
2 % blood cell suspension and 2 drops of serum in a narrow test- 
tube, either two hours in the cold or after chilling for some 
minutes with subsequent centrifuging; finally, assessment of the 
sediment after shaking. Boorman, Dopp and Mo tison (1942) 
had great difficulty in demonstrating anti-Rh agglutinin when 
they first tried to use WIENER and Perers’ method with chilling 
and centrifuging. The explanation is simple. It is clear that pre- 
cisely those human anti-Rh agglutinins with which WIENER and 
Peters worked exhibited extremely unusual temperature prop- 
erties. All other investigators, and indeed WrEeNnER himself, have 
subsequently found that the human anti-Rh agglutinins most 
often show greatest activity at + 37° C, and that they usually 
have a large temperature amplitude, but that the agglutinations 
they form are not stable. To show Rh agglutination with most 
certainty, then, chilling of the samples should not be used, 
and the tubes should be handled with care; otherwise a weak 
agglutination may completely break up. 
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Nowadays, narrow test-tubes (with an inner diameter of about 
7 mm) are generally used in Rh testing: 1—2 drops of about 2 % 
blood cell suspension, 1—2 drops of serum at room temperature 
or +37° C. A number of authors seem still to use centrifuging and 
shaking of the tubes, while others (Daur, 1942 b) were never able to 
find that centrifuging strengthened the Rh agglutination in any 
way. Those who do not centrifuge the samples apply the observa- 
tion of LANDSTEINER and WIENER (WIENER 1941 c, LANDSTEINER 
and WIENER 1941) that the Rh agglutination can most easily be 
read off without shaking from the peculiar pattern of the sedi- 
ment, which forms after the tube has stood undisturbed for some 
hours. A further control is seen in carefully stirring up the sedi- 
ment and transferring a few drops to a slide with a pipette, for 
microscopic examination. Boorman, Dopp and Mo. ison (1942) 
and Taytor, Race, Prior and Ixr1n (1942) consider they get 
safer results when examining the agglutinates microscopically 
than when solely assessing the sediment. 

Most investigators have pointed out that the agglutinability of 
different blood cells by one and the same Rh serum often varies 
considerably, and that blood cells that are only weakly aggluti- 
nated by one serum may be strongly agglutinated by another. The 
results shown by the animal and the human anti-Rh sera do not 
wholly agree qualitatively (LANDSTEINER and Wiener, 1941, 
DavipsoHn and Tonarsky, 1942), nor do different human sera 
always agree among themselves as to results (WIENER and PeTERs, 
1940; LANDSTEINER and WIENER, 1941; Levine, VoGEeL, Katzin 
and BurnHAM 1941 a; Boorman, Dopp and Mo .tison, 1942; 
DavIpsOHN and Touarsky, 1942, Racr, Taytor, Boorman and 
Dopp, 1943). This means that some uncertainty attends the 
exact determination of a given individual’s Rh group. Thus, 
LANDSTEINER and WIENER excluded from their material (1941) 
those cases ‘in which the reactions with the two sorts of sera 
disagreed’ (guinea-pig serum and human serum), and MoLuison 
(1943 b) described a blood-donor who was taken to belong to the 
group Rh(—)but whose blood when transfused into a patient with 
anti-Rh agglutinins in the serum nevertheless set up a haemolytic 
reaction. A new blood examination of the donor ‘with potent test 
sera’ showed him actually to belong to the group Rh(-+). 

Technical difficulties thus make caution necessary when 
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Table 3 
Survey of the distribution of the Rh groups in different material, 


P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


Source of | Number of these Rh 
Author test serum | investi-|__ 
used | gated Rh(+) | Rh(—) - 
1. Landsteiner and Wiener | rabbit 45 39 6 (13.345 
(1940) 
2. Wiener and Peters 101 | 87 14 13.9 + 
(1940) | 
3. Landsteiner and Wiener | guineapig, | 448 379 69 | 15.4 +1 
| (1941) human or | | 
| both | | 
| 4. Levine, Vogel, Katzin | | 1,085 | 896) 189 | 13.4 + 1.0¢ 
Burnham (1941) 
| | | 
| 5. Dahr (1942) | guineapig 1,265 | 1,484 | 272 |154+0 
| 6. Wiener (1942) cit. by 7 777 665 | 112 | 14.4 + 1.26 
7. Boorman, Dodd and | several hu- | 1,610 | 1,371 | 239 | 14.8 + 0.89 
Mollison (1942) man sera | 
| 8. Landsteiner and Wiener | 13 
(1943) cit. by 9 | | 
9. Race, Taylor, Boor- 4,618 | 3,896! 722 | 15.6 + 0.53 
|. man and Dodd (1943) | | | 
Hoare (1943) | guineapig | 1,122) 949 | 178 |15.4 + 109 
| 11. Levine and Wong (1943)) human 291; 43/129 + 1.83 
12. Jonsson (1944) | guineapig +| 751 631} 120 | 16.0 + 1.34 
| | human 
13. Broman (1944) guineapig + 937 811! 126 |13.4 + 1.1 
human | 
| | | | 
| 14. > (1944)? | guineapig + 914 782 132 | 14.4 + 1.16 
| human 
| 16. Landsteiner, Wiener | guineapig, 120/119 | 1! 0.8 + 0.81 
and Matson (1942) ? human | 
| 16. Landsteiner and Wiener | guineapig, 113—s«d104 9] 8.0 + 2.55 
(1941) see 3° human or | 
both | 
17. Levine and Wong (1943)} human 150 | 149 | 1} 0.7 + 0.68 
see 114 
1 Newborn children. 
2 Indian material. 


3 
4 


Negro material. 
Chinese material. 
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assessing the figures, obtained from different quarters, for the 
distribution of the Rh factor among the population. The dif- 
ferent materials are best assessed if it is known how the Rh de- 
terminations were performed, and what kinds of sera were used. 
The possible differences that might be thought to arise between 
different materials for technical reasons of this kind do not seem 
to have any very great importance, or else they cancel one an- 
other out to a large degree. This is indicated by the fact that, on 
the whole, such closely tallying results have been obtained from 
different quarters (see table 3). 

Thus, in all investigations, the frequency of Rh(—) in a white 
population is found to be about 15 %. The distribution among 
coloured races seems to be another, judging from LANDSTEINER’s 
and WIENER’s figure of 8 % Rh(—) among negroes (1941), and 
LANDSTEINER, WIENER and Marson’s 0.8 % Rh(—) among 
Indians (1942). Levine and Wone (1943) found 0.7 % Rh(—) 
among Chinese. However, these three last-mentioned materials 
are far too small for us to venture to draw any definite conclu- 
sions from them. 

No significant difference has been shown for the distribution 
of the Rh receptor within the two sexes (table 4), nor yet within 
the different groups of the ABO system (table 5), the MN system 
(table 6) or the P system. 

Family investigations led LANDSTEINER and WIENER to the 
assumption of ‘two allelomorphous genes’, Rh and rh, of which © 
Rh is dominant. Further investigations by Daur (1942) and 
Jonsson (1944 a) seem to tally well with this hypothesis. 


Genotype Phenotype 
Ri(+) heterozygote 
Rh(—) homozygote 


Continued investigations by LANDSTEINER and WIENER (1943) 
and by Racre, Taytor and co-workers (1943, 1944) have shown 
there to be a multiple allelomorphism within the Rh system. Ac- 
cording to HoaBen (1943), we should on purely theoretical grounds 

1 Daur (1942): of 1290 P(+) bloods, 16.8 + 1.08 % were Rh(—), and of 


464 P(—) bloods, 13.3 + 1.57 % were Rh(—). In this material, heterologous 
sera were used both for P and Rh tests. 
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Table 4 
The distribution of the groups within the two sexes 
P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


| 


Men | Women 


Boys Girl 


Rh- 
(newborn) | (newbory 


Author group 


| Both | 96 
3. Land- | 
steiner B+) | yes 


(1941) | Rh(—) 
| P + e(P) Rh(—) (15.1 +1.9 | 16.7 + 3.8 


| 
|| 
| 


Both 829 | 206 
Rh(+) | (715) | (182) 
Rh(—) (114) | (24) 

P + (P) Rh(—) | 13.8 + 12 | 11.7 +22 
Both | 899 352 
'10. Jonsson | Rh(+) | 338 | 293 | 

| (1944) | | s9 | 

P + Rh(—) | — 


Both 937 471 43 
13, 14. Bro- | 
| man | Rh(+) _ 811 403 379 
| (1944) | Rh(—) } — 12% | 68 64 
|P+eP)Rh(—-) || — 417 


| 


expect this to be the case in respect of Levine’s theory on the 
biological results (selection) of pregnancies which are hetero- 
specific as regards the Rh system (mother Rh(—) child Rh(-+-)); this 
matter will be expanded in Chap. III. Hoesen assumes that a 
state of balance has been reached, or practically reached, as re- 
gards the distribution of Rh(+-) and Rh(—) within the population; 
this assumption he supports inter alia on the relatively constant 
Rh(—) frequency found in different materials. Under these con- 
ditions he considers that, speaking purely biologically and from 
the viewpoint of heredity statistics, we should expect to find 
several dominant allelomorphs with different selection value. 
The results obtained with a number of different human test sera 
have enabled WIENER and Race to separate out first 3 (1943) 
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Table 6 
Distribution of the Rh groups within the MN system 
P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


Rh- | Blood group 


Author group 


| Both 
Rh(+) 
Rh(—) 
Rh(— —)| 17.7 + 3.6 114 +36 16.0 + 2.3] 15.6 + 


| Both 370 898 1,756 
| Rh(+) | | 3818 744 1,484 
| Rh(—) | 154 272 
| P+ (P) Rh(—)/ 13.5 + Lo) 4141.8 17.1 +18] 15.5 + 00 


5. Dahr 


| | Both 247 
2. Jonsson | Rh(+) 212 
(1944) | | 35 
| P + Rh(—)| 14.2 + 22 
| Both 
. Broman | Rh( +) 
(1944) | 


| P + (P) Rh(—-)| (18.2 13.4 + 1.6 


| Both | 1 434 

. Broman | Rh(+) | 1 364 

(1944) | Rh(—-) | 6 | 70 
Rh(—) 3.4) 18.0 + 4.1| 15.1 + 2.4] 16.1 + 1.8) 


and then not less than 5 and 6 dominant alleles (1944). For the 
calculations on which the following schemes are based, see Race, 
Taytor et al.’s original publications (1943, 1944). Although 
the division made in these tables must as yet be regarded 
as preliminary, they are nevertheless included to illustrate the 
present-day view as to the multiple allelomorphism within the 
Rh system. 
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| | MN Total 
la 
3. Land- 
steiner 
(1941) 
| 
141 | 363 751 
120 | 299 631 
21 64 120 
| | 14.9 + 3.0) 17.6 + 2.0] 16.0 + 1.3 
| 
88 | 228 432 tk 
73 «| 197 374 R 
| 10 | 26 58 R 
! 
| 14 of 
lo 
ui 
di 
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of 
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Anti-Rh serum denoted: 
Rh, Rh, Rh’ Rh” 


+ 


Reaction of different Rh genes to certain anti-Rh sera used by WIENER (1943) 
(according to Race). 


Gene frequency in 
Anti-serum denoted: the population for 
435 cases (see be- 
Rh gene Rh St j low) 
+ 40.73 % 
14.90 
0.8 % 
0.8 
1.13 
40.73 
0.85 


Reaction of different Rh genes to certain anti-sera used by Races et al. (1944). 


As the schemes show, the last work of Race, Taytor et al. used 
the same designations for the different genes as WIENER, except 
that what Wiener calls Rh they call Rhy (since the designation 
Rh has long had considerably wider implications). In addition, 
Race has a further gene called Rh,, which he was able to observe 
by means of his unique serum ‘St’. Had this serum not been 
available, the gene Rh, would have been included in the Rh” 
group. The serum ‘St’ may be taken as an Rh-system equivalent 
of a powerful anti-O serum within the ABO system. It reacts 
with all blood cells containing an rh gene (i. e. all individuals be- 
longing to the Rh(—») group, and all heterozygote Rh(-+-) individ- 
uals), as also with about 20 % of the homozygote Rh(-+) in- 
dividuals, The only individuals where it gives no reaction are those 
belonging to the gene combination Rh,Rh,. 

It is plain that WreneR and Race both reached a similar di- 
vision of the Rh system, even though some of their antisera were 
of different characters (WIENER: Rh, Rh, Rh’, Race: St, KJ). 

In a material of 435 non-selected blood samples which Race 
had the opportunity of examining with his sera Rh, St and KJ 
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(the last 154 with anti-Rh,, also), he was able to clarify the geno- 
type to 93 %; see following scheme: 


These data should be supplemented by two of fundamenta!| 
importance. This group of 435 observations is too small to giv» 
more than a certain general idea of the inter-relations of the di 
ferent genes and genotypes. Race et al. have themselves pointe:! 
out that the frequency of Rh(—) is higher in this small material than 
what they found it to be in a much larger one. As well as this, 
Race points out that though the schemes submitted by them, 
and reproduced here, fit in with the vast majority of their find- 
ings, an occasional divergent result suggests the existence of 
other very unusual forms. There is therefore reason to expect 
that an expanded investigation material might cause the group 
Rh(—) to shrink somewhat. 

There are no publications of any systematic investigations into 
the presence of the Rh receptor within the organism outside the 
blood cells. WIENER and Forer (1941) report that, in a serum 
containing a, £, anti-M and anti-Rh agglutinins, they were able 
to neutralize the a and # agglutinins by adding the receptor sub- 
stances A and B from saliva. The circumstance that the addition 
of saliva did not affect the irregular agglutinins anti-M and 
anti-Rh is taken by the authors to indicate that, unlike A and 
B, the receptors Rh(+-) and M are absent in the saliva. They also 
refer to a personal communication stating that Levine also found 
that the factor Rh ‘probably is restricted to the blood cells’. 

No systematic investigation has as yet been made of the point 
in time when the Rh factor can first be demonstrated in a foetus; 
Stratton states (1943) that he was able to show the Rh re- 
ceptor in a 48 mm embryo, about 11 weeks old. Nor does there 
seem to be any systematic investigation of the presence of the 
Rh receptor in the newborn. 
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CHAPTER II 


The importance of the blood groups in blood 
transfusion 


The direct intravasal transference of blood from one individual 
to another has been extensively used in modern medicine. Earlier 
on, this not infrequently involved fatal or very dangerous com- 
plications. The possibilities of undesirable effects from a blood 
transfusion are many, and it is not the author’s intention to go 
into them all here — only the haemolytic reaction, will be dealt 
with in more detail. The more or less severe complications include 
overburdening of the recipient’s circulatory system by too great 
or too hasty transfusion, the transference of diseases from donor 
to repicient, chilly sensations, signs of immediate allergic reaction 
(urticaria and the like). The reason for thus restricting the present- 
ation, is that there are grounds for supposing that the haemolytic 
complication, unlike the others, is usually due to a group dissi- 
milarity between the bloods of the donor and the recipient, and 
an incompatibility occasioned thereby. The serious, dangerous or 
fatal blood transfusion complications have with few exceptions 
been found due to the intravasal onset of haemolysis in the 
recipient. In severe cases the result of this haemolysis is the hasty 
advent of shock with immediate death or with signs of renal lesion, 
often with anuria and rise in the blood urea concentration; possibly 
also haemoglobinaemia, haemoglobinuria and icterus. In less 
severe cases, when the haemolysis sets in more gradually, the im- 
mediate injurious effects on the recipient may be wholly or partly 
absent, only the fact that his haemoglobin values remain static 
indicating there is anything wrong. 

The patho-physiological conditions underlying the severe 
haemolytic complication have not as yet been fully expounded. 
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Here, I will only point to a few works. Linpav (1928) studied 
the cases of death associated with blood transfusions, and forme 
in so doing the view that, both clinically and patho-anatomically, 
the severe blood transfusion reactions with their demonstrable. 
kidney and liver lesions are very reminiscent of what is seen in 
anaphylactic conditions. Common to both conditions is tl. 
occurrence in the circulation of foreign protein products, as iy 
traumatic shock, peptone poisoning etc. Such disease pictures, 
with large quantities of “gespaltenes Eiweiss” in the circulati: 
which affect the kidneys and liver, have been assembled by 
PFEIFFER (1925) into a group which he called “Eiweisszerfall-- 
toxikosen”. Linpav considers that the haemolytic blood trans- 
fusion complication also comes under this head. 

Hesse and FiLatov (1933) performed experimental investig:- 
tions on dogs. They observed in so doing that the renal volume 
grew less during the haemolytic transfusion shock; this indicate: 
spasm of the renal artery. After total denervation of the kidney, 
they were unable to repeat this circulatory derangement, and 
attributed it therefore to a central and not a peripheral irrita- 
tion from the “foreign’’ protein substances which are release: 
on haemolysis. PETrorr, Firatov, BoGoMoLova and StROIKOVA 
(1934) continued with similar experimental investigations into 
the action of haemolyzed blood on animals. They were able 
to show a general widening of the capillaries, particularly those 
in the periphery, and a spasm in the smaller arteries — above 
all in the abdominal organs. The authors find far-reaching con- 
formity between the haemolytic and the histamine shock, an 
consider the cases of death immediately following a haemolytic 
shock to be due to the action of “histamine-like’ substances 
on the cardiac and vascular, functions. 

The occurrence of spasm in the renal arteries, observed by 
Hesse and Fixatov to be a characteristic symptom during the 
active stage of the haemolytic shock, was confirmed by WEsSEL- 
KIN, LINDENBAUM and KartTASEvskiJ (1934), but these latter au- 
thors were able to show that this spasm was of peripheral and 
not of central origin. Contrary to what they themselves assumed, 
Hesse and Fixatov’s denervation of the kidney proved, in 
actual fact, not to be the reason for the renal spasm’s not appearing. 
The fact is that, in repeat experiments with administration of 
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haemolyzed blood, the vascular reaction is always weaker than 
at the first experiment. If the kidney were to be denervated 
from the very beginning, the result would be a decrease in 
volume of exactly the same degree as in a non-denervated kidney. 

The renal lesion attendant on the haemolytic shock is probably 
caused both indirectly by the spasm of the renal artery and 
directly by toxic substances (Iugin, 1934). 

In theory, the discovery of the ABO system, and the working 
out of the properties of its different blood groups, seemed to 
furnish the explanation of the haemolytic complications. The 
preformed isoagglutinins present in the blood plasma have a 
specific action on blood cells containing the receptor to which 
they correspond (a to A, and # to B, cf. chap. I). Hereby, 
agglutination and possibly also haemolysis of the blood cells may 
set In. 

The relation between iso-haemoagglutinins and iso-haemolysins 
in the blood has not yet been fully clarified. Hesser (1924) 
showed that the iso-haemolysis follows the same rules as the 
iso-agglutination in that strongly agglutinative sera as a rule 
haemolyze both kept and fresh corpuscles, whereas weakly 
agglutinative sera haemolyze only kept corpuscles. He considers 
further that the lack of parallelism between iso-agglutination and 
iso-haemolysis with respect to fresh corpuscles is probably due 
to the fact that human corpuscles are relatively easily agglutinated 
and relatively difficult to haemolyze. 

It may be thought that agglutination and haemolysis are due 
to two different antibodies, or that iso-agglutination and isolysis 
are occasioned by one and the same antibody, which must thus 
have both lytic and agglutinative effect. Even if there is as a rule 
a certain parallelism between the height of the agglutination 
titre and the strength of the lysin, sera with relatively low agglu- 
tinin, titre and pronounced haemolytic action nevertheless exist, 
as also other sera with high agglutinin titre and no or weak 
haemolytic effect. This circumstance seems to a certain extent 
to support the view that haemolysis and agglutination are caused 
by two different antibodies (Linpavu, 1928). THomsEen (1935), 
on the other hand, considers it to be the same antibody that has 
both agglutinative and haemolyzing effect. According to him, 
the incomplete parallelism in strength between the two properties 
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is due to the fact that the proportions of the different fractions 
causing agglutination and haemolysis vary in the antibody from 
case to case. 

As can be seen, the state of affairs is complicated; moreover 
further factors, hitherto unknown, must probably be taken int 
account in vivo; this has been supported in most recent years b) 
investigations by MAgrGRAITH, FinpLay and Martin (1943 a). 
These authors found a lytic agent, which they took to be of enzym 
character, occurring universally in the body tissues, and wit!) 
the capacity of destroying red cells. The activities of this agent 
are held in check by an inhibiting substance which is present ii 
both the tissues and the blood serum. The degree of haemolysis 
within the body on a given occasion is due to the balance of 
inhibitor over lytic enzyme activity. They also considered them 
selves to have found by titration that the activity of the inhibi 
tory factor in sera from cases of blackwater fever is lowere: 
during haemolytic crises, and suggest this as the cause of the raised 
haemolysis (1943 b). It is still uncertain whether this hypothesis 
is correct and, if so, whether the same mechanism for haemolysis 
as held in blackwater fever can in part or as a whole be applied 
in other haemolytic conditions. 

As has already. been said, haemolysis in blood transfusion 
usually results in more or less severe symptoms in the recipient 
— in pronounced cases the rapid onset of shock with immediately 
lethal issue, or with signs of a renal lesion, often with anuria 
and rise in N. P. N. It should therefore only be possible to use 
blood from similar groups at transfusion; otherwise cither the 
blood cells of the donor may be affected by the serum of the 
recipient or vice versa, or, in transfusion between the A and B 
groups, both. As early as 1911, however, OTTENBERG suggested 
that blood belonging to the 0 group might be used for recipients 
from other groups; the theoretical objection that the iso-agglutinins 
of the 0 blood (a and f) might effect the blood cells of the recipient 
had no practical validity, on account of the immediate dilution 
of the donor’s plasma taking place in that of the recipient. And 
in practice a procedure of this kind was found to be quite possible; 
this resulted in the general rule that the agglutinins of the donor 
are of no importance at the transfusion on account of the dilu- 
tion they undergo, the only thing to be guarded against being 
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that the agglutinins of the recipient do not correspond to the 
blood cells of the donor. 

This led to the following usual transfusion scheme, where the 
arrows indicate how transfusions can be made to avoid compli- 
cations: 


{Individuals belonging to the 0 group ought thus to be able 
to give blood to all groups (they are therefore often called 
“universal donors’), whereas the A and B groups can only give 
blood to their own and to the AB group. This scheme has been 
followed pretty generally, although objections have been raised, 
specially as regards the risk of giving 0 blood with a high iso- 
agglutinin titre to another blood group (e. g. Levine and MaBEE, 
1923; Hesse 1935). Others, including those with great practical 
experience, nevertheless declare that individuals from the 0 
group can, rightly be designated universal donors (OEHLECKER, 
1941); some even, go as far as to say that, in transfusions to A 
group individuals, 0 blood is to be preferred to A blood (ScHUBERTH 
and S6DERLUND, 1935). 

The works of the recent years, and specially those from Eng- 
land and America, are aimed at elucidating this and other questions 
within the sphere of blood transfusion. The results of the experi- 
ments that AUBERT, Boorman, Dopp and Lovutit (1942) made 
by using “universal donors” with a high agglutinin titre for reci- 
pients of group A led them to the following conclusions: “The 
transfusion of conscious recipients of group A (12 cases) with 
considerable volumes of group 0 serum or plasma containing 
extremely potent anti-A isoagglutinins did not produce any reac- 
tions which could be classed as dangerous. No evidence, therefore, 
was obtained that “incompatible” isoagglutinins are responsible 
for severe or fatal haemolytic reactions. In all these transfusions, 
however, there was some evidence of red cell destruction in the 
recipient, with the production of symptoms in some cases. 
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Group 0 blood with an agglutinin titre of 512 and over is 1 
recommended for recipients of other groups in non-emergen:y 
transfusion designed to raise the red cell count’. 

The findings of the authors are remarkably uniform in t! 
they show that a transfusion of 0 serum rich in agglutinin ¢ 
another blood group is probably accompanied, as a rule, by 
agglutination and certain haemolysis of the recipient’s bk 
cells. The conclusions they drew from this seem almost to bor: e 
on the over-cautious. By “considerable volumes” they m 
30—500 ce (including one case each of 30, 130, 150 and 225 <), 
and by “extremely potent anti-A agglutinin” they mean 
anti-A titre of over 512, which in their own material of 
donors covers not less than about 40 %. Thus, the experime its 
have hardly been carried out under such extreme conditi 
as would seem to appear from the conclusions the authors the m- 
selves drew. On the other hand, all the patients were fully 
conscious and reported their symptoms themselves, which soive- 
times led to an interruption of the transfusion. Moreover, all 
patients were fully alkalinized and were under constant and close 
observation. In other words, all conceivable precautions liad 
been taken in these transfusions, and even so one recipient 
presented severe pains in the small of the back, haemoglobin- 
aemia and haemoglobinuria for 6 hours, after only 150 cc. ‘The 
subjective symptoms soon subsided, however, and no reduction 
of the renal function could be observed. Probably, then, we 
must reckon on the use of “universal donors” giving rise to 
considerably more severe accidents under ordinary conditions 
that the authors saw, even if the general clinical experience 
teaches us that such accidents are infrequent. Complications 
of this kind have been described by several authors (MULLER 
and Batearrigs, 1936; De Gown, 1937; Hesse and Fixarov, 
1936). 

The use in transfusions of blood from similar groups according 
to the ABO system ought thus to be a desired end, nor should 
it be impossible, except in rare exceptions, to realize it. Never- 
theless, despite such group similarity, really severe haemolytic 
complications may sometimes set in. Their causes have, earlier 
on, resisted all attempts to explain them. During the last few 
years increased possibilities of drawing up lines of more general 
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validity for these causes have been furnished, especially by the 
works of WIENER et al. 

Over and above the regular agglutinins, the serum not infre- 
quently contains preformed, so-called irregular agglutinins, under 
which are classed the already described a, and-a,, as also, within 
the MN and P systems, the very rarely seen anti-M and anti-N, 
and somewhat more usual anti-P. Under normal conditions a 
preformed anti-Rh agglutinin has not yet been observed. As in 
the MN system, a larger investigation material may well allow 
for the discovery of a preformed anti-Rh agglutinin in the Rh 
system. Besides these typical irregular agglutinins, atypical ones 
are sometimes encountered, e. g. the so-called non-specific cold- 
agelutinins. Speaking quite generally, the irregular agglutinins 
are most often characterized by a low titre and distinct cold- 
agglutinin type — i. e. they are active in vitro chiefly in low 
temperatures, inactive or weak at room temperature, and most 
often not active at all at 37° C. The presence of such agglutinins 
at blood transfusions has, as a rule, not been heeded at all; if 
they had, on the whole, any importance for the occurrence of 
the haemolytic transfusion complications, then such complica- 
tions should be considerable commoner than is actually the case. 
Theoretically, their low titre and lack of activity at 37°C suggest 
that these preformed irregular agglutinins cannot as a rule react 
in vivo, so that they would not have any noteworthy significance 
for transfusion complications, either. And, indeed, MoLuison 
(1943 b) says that he has never been able to observe that agglutinins 
in the recipient’s serum which are not active at 37°C are capable 
of causing destruction of transfused red cells. As against this, 
however, WIENER (1941 b) declares that haemolysis can very well 
be produced im vivo even by an agglutinin which, im vitro, seems 
to have the character of a cold-agglutinin. He points to the anti- 
Rh agglutinins demonstrated by WIENER and Peters in 1940, 
which had just such an action. However, we know nowadays that 
the anti-Rh agglutinins, unlike most of the others, are as a rule 
most active at 37°C (LEVINE and associates have even created 
a term to classify them, “warm-agglutinins”’, 1940). It is there- 
fore as yet hardly legitimate to take these cases of WIENER 
and Peters as binding proof for the former’s recently mentioned 
view. 
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If, then, the natural preformed irregular agglutinins can be 
said to have no noteworthy importance for the occurrence of 
transfusion complications, there is on the other hand evidence 
that such agglutinins can be considerably strengthened or ps- 
sibly freshly formed by iso-immunisation to such a degree as 
to give them importance. Irregular iso-agglutinins of this kind 
are suitably called immuno-agglutinins, to distinguish them from 
the natural agglutinins. The question as to the ways in which 
an, iso-immunising effect of this kind can arise may nowad:ys 
be answered not only with blood transfusion but also wit}, a 
heterospecific pregnancy. The latter implies a pregnancy where 
the blood cells of the mother lack a receptor which those of ‘he 
foetus contain. This term can be applied to all the known, nd 
possibly even to the still unknown, blood-group systems «nd 
receptors. (Examples of heterospecific pregnancy: Mothe: () 
foetus A or B, Mother A,B foetus A,, Mother M foetus iN, 
Mother Rh(—) foetus Rh(+), Mother P(—) foetus P(-+-)). 

The question of the different human receptors’ antigen prop- 
erties within their own species (i. e. their iso-immunising ¢a- 
pacity) has long been unclear. As regards A and B, THomsen 
(1930) made experiments on human subjects to effect the haemo- 
agglutinin titre by subcutaneous and intramuscular injections of 
blood belonging to another group. In no case did he obtain an 
increase in the titre with the blood group used. What he did 
observe was an increased haemolytic effect in the recipient's 
serum, not, however, confined specifically to the blood group 
used, but also applying to others. The blood injections could 
thus best be said to have an unspecific effect. THOMSEN also 
found corresponding conditions after a blood transfusion where 
the recipient belonged to the group 0 and the donor, by mistake, 
to group A. 400 cc of blood was given, and symptoms resembling 
shock set in even before this was over. This case, too, showed 
11 days subsequently a high haemolytic strength in serum both 
against A and B blood cells. This effect then declined considerably. 
On the other hand, the haemo-agglutinin titre against both A 
and B cells remained unchanged the whole time. 

THOMSEN sums up the results of his investigations by saying 
that it must be considered doubtful or not very likely that the 
blood-group receptors in man have any actual immunising action 
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as regards the iso-agglutinins within the species (i. e. on other 
individuals). In his opinion constitutional conditions might 
deprive the human blood of iso-immunising action, and the 
haemolytic capacity of the serum would thereby be raised only 
unspecifically. 

In 1936, however, Jonsson showed most convincingly that 
the A and B receptors really do have iso-immunising effect. In 
all probability he is also the first who was able to show definitively 
that the blood-group properties of the foetus may have an anti- 
gen effect on the mother. In a material of 594 women belonging 
to the 0 group and delivered some months before the investiga- 
tion, Jonsson showed that the isolytic frequency in those who 
had undergone a heterospecific pregnancy according to the ABO 
system was considerably greater than in those with homospecific 
pregnancy. The differentiation of the material showed that the 
phenomen in question here was a group-specific antigen irrita- 
tion of the foetal A and B receptors respectively on the mother, 
and not a more unspecific irritation, possibly of a complementary 
nature. These observations, so important in principle, have not 
been quoted to any great extent in the literature before the most 
recent years, probably because such iso-immunisation within the 
ABO system seemed to lack any noteworthy clinical importance. 

Observations made by different workers in connection with 
transference of blood — as a rule unintentionally from different 
groups — have further supported an iso-immunising effect for the 
receptors within the ABO system. Thus, such an effect was ob- 
served by Ro (1937) in transfusion from group A to group 0, 
LavER (1941 b) WrENER (1941 a, b) B>0, AB— A, B, 
Kran (1942) B-0. That an iso-immunisation of this kind may 
liave direct practical consequences is indicated by THALHIMER’s 
case (1921), where an 0 recipient is given B blood twice from 
the same donor, with an interval of 18 days in between; the first 
time there are apparently no complications, the second, after 
a considerably smaller quantity of blood, results in shock. In 
addition, W1iENER (1941 b) has in one case shown that an 
immuno-anti-A of this kind may deviate as to its temperature 
properties from what is usually found in natural preformed anti- 
A, in that the former was just as active at + 37°C as at lower 
temperatures. 
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A case from WIENER (1941 b) shows that an iso-immunisati 
may be present in the A subgroups also: After repeated A, tra: 
fusions an A, individual got a perceptibly strong a,, which 
nevertheless not unquestionably active at 37°C. In another c: se 
with unusually high a,, titre in a woman belonging to the bl 
group A,, who had not previously received any A, transfusi 
the relatively high a, titre which afterwards drops greatly, 
dicates the influence of immunisation. This woman, had recen’|y 
been delivered of a stillborn child, and had an older child belong 
to blood group A; WIENER therefore considered he was proba 
dealing with iso-immunisation via the stillborn foetus. On 
other hand, an earlier case investigated by LANDSTEINER, LEV 
and JANEs (1928), which WIENER entitles an iso-immunisation o! 
individual belonging to group A, against A,, is probably v 
uncertain, since there are no details about the case. This c 
might just as well have involved a natural preformed agglutii 
These observations, which are of great interest in the quest: 
of the antigen effect of the receptors within the species, als 
support the view that there is a real qualitative difference 
tween the A, and A, receptor, and not a purely quantitative one. 

As regards the M and N receptors, they were long considered 
totally to lack iso-immunising properties. It is true that MARTINET 
(1936) submitted a treatise on the importance of the M and N 
properties in repeated blood transfusions, where he had in one 
case obtained a haemolytic transfusion reaction after repeated 
transfusions of M blood to an N recipient; nevertheless, at the 
time of this investigations, there were no possibilities of carrying 
out Rh grouping, and the author could not demonstrate any 
anti-M agglutinins in the serum of the recipient. The serological 
support for the view that an M iso-immunisation was in question 
would be the finding of anti-M haemolysin. The author found 
with his methods, however, that M blood cells are on the whole 
more swiftly destroyed in an N serum, and vice versa; this does 
not tally with the studies on the life-time of transfused M and 
N blood cells respectively in vivo, which were made by WIENER. 
WIENER is therefore probably right when he styles MaRTINETs 
communication “unconvincing” (WIENER, 1940, 1941 a). WIENER 
represents a pretty universally accepted view when in 1940 he 
says that his own experience and the literature available hitherto 
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have led him to consider M and N, unlike A and B, as not having 
an antigen action, or at any rate as very weakly antigenic 
for human beings. Nevertheless, he adds that though repeated 

‘ood transfusions have not as yet shown an unquestionable 

emolytic transfusion reaction due to M or N, the possibility 

‘ finally encountering such an one cannot be ruled out. And he 

mself has subsequently found a case (1942) of immuno anti-M, 

hich was discovered before a projected transfusion. No trans- 
usion of M blood was ever made, therefore, and unfortunately 
no further details of the case could be obtained. 

A case of iso-immunisation has been reported within the P system, 
too (WIENER in WIENER and Peters, 1940). A patient belonging 
to the blood group A P(—), who had earlier received a transfu- 
sion free from complications, proved to agglutinate most of the 
projected A donor’s blood cells, and also the blood cells of the 
previous donor, which had not been the case before the transfusion. 
The irregular agglutinin proved to be anti-P. Its strength and 
properties at different temperatures is unfortunately not men- 
tioned, since a full publication of the case elsewhere had been 
planned (probably WIENER, 1942). 

The occurrence of other agglutinins, which cannot be charac- 
terized on the guidance of the receptors known before the dis- 
covery of the Rh system, has long been recognised and has 
presaged the occurrence of further unknown receptors. The 
appearance of these atypical agglutinins was assumed to be due 
in many cases to iso-immunisation; in other cases no ex- 
planation could be given. LANDSTEINER, LEVINE and Janzs (1928) 
showed that an irregular agglutinin appearing after a couple of 
transfusions was active within the different ABO groups, and 
absorbable, as also that its effect at 37°C was about as strong 
as at lower temperatures. The frequency of positive blood was 
with this agglutinin about 40 % (47 of 112 examined cases). 
The technique used in the testing of this serum agreed closely 
with the present technique for Rh testing. ZacHo (1936) described 
a transfusion complication with lethal issue in a parturient. 
Her serum presented an irregular agglutinin most active at 
+ 37°C. The agglutinin was not accompanied by a corresponding, 
immediately active haemolysin. The frequency of positive blood 
with this agglutinin within the A and 0 groups was about 60 %. 
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NETER (1936) demonstrated the presence of an irregular weak 
agglutinin in a male patient, group 0, who about 1 month pre- 
viously had been given three complication-free blood trans- 
fusions. This agglutinin was most active in the cold, but was 
also active at 37°C, in spite of its low titre. The frequency of 
positive 0 blood was about 25 % (5 of 20). Levine and Srersoy 
(1939) published a severe haemolytic transfusion complication in 
a bipara in association with the second partus (the foetus was 
stillborn and macerated). An irregular agglutinin could be le- 
monstrated in the patient’s serum, most active at 37°C, which 
reacted with about 80 % of tested different blood, includ ng 
that of the donor, i. e. the husband. 

LEVINE and Katzin and Burnuam (1940) observed 5 cases 
with irregular iso-agglutinins; one of these cases was a patient 
who had received blood transfusion six times. The other four 
were all women who had had a history of miscarriages or otuer 
gestational complications. In all cases the agglutinins showed a 
more or less marked maximal reaction at + 37°C. There was 
nothing to suggest an anti-M, anti-N or anti-P agglutinin. One 
of the sera gave reactions tallying with those from an anti-kh 
serum (according to WIENER). 

Thus, irregular agglutinins have been observed in repeated 
transfusions, and sometimes in association with pregnancy and 
partus; they often showed markedly high temperature amplitude up 
to 37°C or were actually most active then (warm agglutinins ac- 
cording to Levine and co-workers, 1940). Everything suggests 
iso-immunisation, in all these cases, in the obstetrical ones taking 
place via the intra-uterine foetus, which had inherited from 
the father a property which the mother lacked (LEVINE and 
Sretson, 1939). In several of these cases, these irregular agglu- 
tinins have set up a haemolytic transfusion complication. WIENER 
and Prerers (1940) stressed the fact that nearly all such complica- 
tions which set in despite the use of group-specific blood according 
to the ABO system occurred either with repeated transfusions or 
in transfusion to pregnant or newly delivered women. 

Much has appeared during the last few years to prove that the 
latest identified blood-group factor, Rh, has a pronounced iso- 
immunising capacity. WIENER and Peters (1940) submitted 
two cases of such immunisation. The authors compare their own 
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cases, Which they had been able to investigate serologically 
after the Rh system, with similar, but not Rh-tested cases from 
the earlier literature. Certain differences appeared in so doing; 
they therefore considered there to be reason for denying any 
importance to the Rh factor in several of the earlier cases. It 
would, of course, probably be impossible to work out the real 
state of affairs now, but the further experience we have gained 
as to the character of Rh iso-immunisation has considerably 
weakened the reasons WIENER and PETERS give for adjudging 
the Rh factor to have no influence in certain submitted cases. 
Their chief reason is that the agglutinin in these cases reacted 
best at 37°C, and the frequency of positive reactions in a collection 
of non-selected bloods deviated considerably from the frequency 
of Rh(+) in the population. We know now that the anti-Rh 
agglutinin is most frequently a “warm agglutinin’’, and that sera 
are now and then encountered which only agglutinate a certain 
number of Rh(+-) bloods. Even MANDELBAUM’s case, where WIENER 
re-examined the patient’s blood and found it to belong to the 
group Rh(+), cannot on those grounds alone be excluded with 
certainty from connection with the Rh system, for Racz, TayLor 
et al. have found a serum called “St” in an Rh(+) woman that 
reacted with all Rh(—) and heterozygotous bloods, as also with a 
certain number of the homozygotous (cf. Chap. I.). A certain indirect 
support for the assumption that, in the earlier cases of “atypical” 
irregular agglutinins, the question has as a rule been one of 
Rh iso-immunisation is probably to be obtained from the fact 
that no increase of the number of such cases outside the Rh 
group’s sphere of interest has been noticed, despite a considerably 
enhanced interest during recent years in the iso-immunisation 
problem in general. Even so, it is plain that other, as yet unknown 
factors may be active, besides Rh, but in all likelihood the Rh 
group is the most important. 

Among other investigators, WIENER (1941 c), Levine, Katzin 
and BurNHAM (1941), Boorman, Dopp and Mo. ison (1942) and 
MOoLLIson (1943 b) have published series of haemolytic transfusion 
complications due to Rh iso-immunisation, with several lethal 
issues. The majority consisted of female patients during or after 
pregnancy. It is characteristic of the haemolytic complications 
in the male recipients that in none of these cases was the trans- 
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fusion the first they had received. The rapidity with which the 
Rh iso-immunisation appears seems to vary considerably fr: m 
5 days to several months (WIENER, 1941 c). The quantities 
transfused blood and the intervals between the transfusions vi" 
so greatly from case to case, however, that they hardly warr: 
any direct conclusions. 

There are as yet no conclusive investigations into the quest » 
of whether plasma substances (with the exception of recep*or 
substances in the plasma) have iso-immunising effect. At the pres: : 
there is nothing to support our ascribing any importance to si 
an iso-immunisation at blood transfusions. 

Iso-immunisation against all known receptors present in 
blood cells thus seems possible. The condition for such an i) 
munisation against any one receptor is the absence in the 
dividual of the receptor in question. It is still uncertain whetiie 
WIENER’s assumption of a natural preformed agglutinin, simplifie 
or is in fact a proviso for the occurrence of an immuno agglutin 
There is a distinct quantitative difference in the iso-immunising 
powers of the different receptors. The A, B and Rh receptors 
are, in this respect, better antigens than 0, M, N and P. Similarly 
A, and A, seem to be poor iso-immunisers of one another. 

As regards blood transfusions, the iso-immunising powers of 
the A and B receptors are usually of slight importance, since 
the regular a and # agglutinins demand the use of group-specilic 
blood in respect of the A and B property, even for a first trans- 
fusion; there is therefore nothing to induce iso-immunisation 
(wrong groupings excepted). The situation is quite different 
with the other receptors, against which natural agglutinins are 
only seldom or, as yet, never found. (a,, a, anti-M, anti-N, anti- 
P and anti-Rh). In repeated transfusions or heterospecific preg- 
nancies these receptors can give rise to the production of immuno- 
agglutinins of sufficient strength to cause serious complications 
in transfusion. Judging from the clinical experiences, it may well 
be that such iso-immunisation with the occurrence of irregular 
agglutinins not infrequently takes place against the Rh receptor, 
but is very rare against the antigens, which are weak in this 
respect: M, N and P, as also A, and A, reciprocally. An immuno- 
agglutinin proved to have caused a haemolytic transfusion 
complication has not as yet been observed corresponding to the 
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est-mentioned group of receptors with weak iso-immunising 
-apacity. Some cases with an immuno-agglutinin like this, of 

strength probably sufficient to occasion haemolysis in trans- 
vsion of incompatible blood, have nevertheless been observed. 
‘here is therefore reason to suppose it likely that cases of haemo- 
ytie transfusion lesion on account of such immuno-agglutinins 
(against A,, A,;, M, N, or P) really do occur. 

From a practical clinical viewpoint, the following summary can 

made of the experiences bearing on the importance of the blood 
gioups, gained hitherto within blood transfusion research: 

1) In all transfusions group-specific blood according to the 
ABO system should be used, if possible. 

2) In repeated transfusions with a certain interval between 
(several days), as also with female patients who are pregnant 
or have been delivered, regard should also be paid to the 
th system. If Rh grouping on practical grounds is possible with 
such patients, it should be done, and blood compatible according 
to the Rh system used. If not, Rh(—) blood should be used. 

3) In longer series of blood transfusions to one and the same 
patient, other blood receptors (A,, A;, M, N and P) may, though 
rarely, also give rise to immunoagglutinins strong enough to 
cause transfusion complications unless their presence is allowed 
for. In such cases it is therefore desirable that complete blood 
grouping (comprising all known blood-group properties) of the reci- 
pient is made, to select a suitable donor. In practice, this may often 
be impossible for technical reasons, and one must then, be content 
with the control that cross-testing of donor and recipient fur- 
nishes. Such cross-testing should be made before each transfusion, 
and must least of all be neglected in a new transfusion from the 
same donor (iso-immunisation, risk). 


CHAPTER III 


Morbus haemolyticus neonatorum ' 
(“erythroblastosis foetalis”) 


It is only gradually that attention has been more general'y 
drawn to the study of neonatal diseases, as is often the ca:e 
with a branch bordering on two specialized departments — in 
this instance obstetrics and pediatrics. There are nevertheless 
two syndromes in foetuses and newborn children which have 
long interested both the pathologist and the clinician. 

BALLANTYNE (1898) was able to collect 70 cases of hydrops 
foetalis from the literature since 1614. AsHpy (1884) and Biom- 
FIELD (1901) in England, and Lagrize (1904) in Germany e- 
scribed familial occurrence of severe icterus in the newborn. 
Since this the literature on hydrops universalis congenitus and 
icterus gravis neonatorum has grown rapidly, and the casuistics 
are so tremendous that a general survey of them can only be 
obtained with difficulty. Here, we must confine ourselves in 
the main to those works which are of fundamental importance. 
For more complete bibliographies, see Darrow (1938) and Wo rr 
(1941). 

The investigations of ScurippE (1910) and RauTMann (1912) 
into hydrops, and of BucHaNnan and Comrie (1909) and v. 
GIERKE (1921) into icterus gravis neonatorum showed similar 
patho-anatomical changes in both diseases — i. e. extramedullary 
formation of blood and an increase of the immature blood cells 
(erythroblasts). This fact, as also the tendency to a familial oc- 
currence of both symptom complexes — possibly alternating 


! The author suggests a new de-ignation for erythroblastosis foetalis, closely 
agreeing with the name, often used in the Anglo-Saxon literature of recent 
years, of *haemolytic disease of the newborn’. 
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among the different cuildren within the same family — meant 
that both began more and more to be assumed to be of similar 
pathogenesis, and to be classed together under the designaticn 
of erythroblastosis (DiaMOND, BLacKFAN and Barty, 1932). For 
a case of disease to come under the heading of erythroblastosis 
foetalis (hydrops foetalis in the limited sense and icterus gravis 
neonatorum in the limited sense), it was necessary that other 
known, causes of the disease could be precluded (congenital lues, 
sepsis, atresia of the biliary ducts, acholuric family jaundice); 
this often caused difficulties. It was even more difficult to dis- 
tinguish milder cases of icterus gravis neonatorum from cases of 
more severe banal icterus neonatorum, since the diagnosis of 
both forms of jaundice is, in the main, made indirectly by ruling 
out other causes. On this account, numerous cases in the literature 
(not least before the general introduction of the Wassermann 
reaction) were probably wrongly classed as what we usually 
mean, by erythroblastosis foetalis in a limited sense. 

A usual but not obligatory symptom in hydrops and icterus 
gravis was an often very pronounced anaemia. Under the designa- 
tion anaemia neonatorum EcK.in described in 1919 a case con- 
cerning the sixth child in a family. The two first children were 
healthy, the two next died shortly after birth from severe jaundice. 
The fifth child died at the age of 6 months from convulsions. 
The case described was reported as having moderate icterus, 
nevertheless lasting to the 16th day of life, marked anaemia 
and erythroblastaemia. EcKLIN took the anaemia to be congenital, 
secondary, but left the question of its cause open. MANNHEIMER 
(1936) questions whether, in view of the relatively pronounced 
jaundice, EcKi1n’s case should not be taken to be a mild case of 
icterus gravis. DoNALLY (1924) and SiisstRuNK (1924) likewise 
described an intense anaemia in a newborn child, but without 
icterus. Herewith was introduced the series of casuistic commu- 
nications of what we nowadays reckon the third type of erythro- 
blastosis foetalis — anaemia neonatorum (synonyms: anaemia 
congenita, anaemia erythroblastica neonatorum). Although nu- 
merous differences have been observed between these three types 
of disease, their alternation in different children of the same 
family, and the numerous transition cases between the different 
types (cases with concomitant hydrops and icterus followed by 
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serious anaemia), have increasingly established their mutual co - 
nection. 

The frequency of these diseases has been calculated as 1 case » 
340—490 deliveries (CLiFFoRD and Hertic, 1932; ANDREWS a 
MILLER, 1935); the cases of hydrops are not included he». 
These latter, which are considerably less common, are report 
by CiirForD and Hertie (1932) as 1 in 1,200, and by Sr 
(1943) as 1 in 5,000. StranpER (1941) gives the total number 
erythroblastosis diseases as 32 in 13,848 deliveries, or 1 case 
432. The poor prognosis of the complaint, as also the differe: 
in prognosis between the different types, is seen from the appr 
imate calculations of the mortality which LeHNDoRFF (19: 
made from the literature: hydrops 100 %, icterus gravis 80 |, 
anaemia neonatorum 12 %. 

To these three types of erythroblastosis HENDERSON (1942) hi .s 
added a fourth, whose main symptom is hepatic cirrhosis in t 
macerated foetus. 

The best studied type is probably icterus gravis neonatoru:. 
It usually affects full-term children, seemingly quite nornia 
immediately after delivery. No disease can as a rule be demon- 
strated in the parents. The most striking symptom of the disease 
is an unusually marked jaundice, which is sometimes present even 
at partus, but which is then often difficult to ascertain on account 
of the general redness of the skin. Sometimes the jaundice ap- 
pears during the first or second 24 hours of life, seldom later. 
Cases where the jaundice is described as coming later may well 
often be due to deficient observation. The jaundice usually 
turns rapidly deeper, often to deep bronze. The child becomes 
somnolent, takes food poorly. Not infrequently there are clonic 
contractures, opisthotonos and generalized convulsions. If the 
child survives the first 1—2 weeks, the jaundice usually shows 
’ a “relatively” rapid decrease, and is then often followed by a 
marked general pallor. In some of these cases increasingly marked 
anaemia may, after several weeks, gradually end in death. In 
most cases anaemia is an outstanding and early symptom. In 
other cases, with or without anaemia, the children surviving the 
first month of life may become completely well, but in a certain 
number of cases signs of injury to the central nervous system 
remain, and these children are as a rule mentally backward. 
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Now and then a haemorrhagic diathesis is observed which is 
due to a low blood prothrombin level (Dam, Hansen and Pivm, 
1939), and which sometimes, but not always, can be alleviated by 

‘ministering Vitamin K. The increased tendency to form blood is 

,anifested in petechiae, mucosal haemorrhages and haemorrhages 

. lung and brain. 

Morphologically, the blood displays considerable dissimilarities 

om case to case. Erythroblastaemia was long regarded as a 
phenomenon, of central importance in icterus gravis neonatorum. 
Aud indeed, a pronounced erythroblastemia is most often found; 
this sometimes persists a couple of weeks after partus and, to 
start with, even intensifies. In other cases the erythroblastaemia 
proves to be a symptom passing over in a few days (APPELBERG- 
ULrsPARRE, 1939). The nucleated red blood corpuscles often 
amount to 50,000 per mm*, and more, whereas in healthy full- 
term children during the first days of life they are often absent, 
or in any case seldom exceed 2—3,000 per mm’. Together with 
the increased number of immature red blood corpuscles, the first 
days of life not infrequently show a leukocytosis with immature 
white blood corpuscles in, the circulation. This is why, earlier on, 
these disease pictures were sometimes called erythroleukoblastoses. 

The erythroblastaemia is, in many cases, accompanied or 
followed by a.pronounced anaemia. In other cases of icterus 
gravis the anaemia may be very much in the background (ZUELZER 
and Bieter, 1940), as also the erythroblastaemia. 

On the other hand, pronounced erythroblastaemia may some- 
times occur among full-term newborn children in the presence 
of infections (HAwWKSLEY and LigutTwoop, 1934), and also in 
asphyctic states of different genesis (HELLMAN and Hertie, 1938). 
Healthy premature newborn children usually show a relatively 
larger number of nucleated red blood cells than the full-term 
children, and in certain cases even a pronounced erythroblastae- 
mia (LICHTENSTEIN, 1917). Erythroblastaemia is thus far from 
being a pathognomonic symptom for what we may call the erythro- 
blastosis diseases in a narrow sense. Nor can the absence of 
erythroblastaemia rule out an icterus gravis neonatorum. 

As regards the presence of haemorrhagic diathesis with hypo- 
prothrombinaemia, as pointed out above, it is interesting that 
sometimes a low number of platelets have been observed. Never- 
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theless, this thrombocytopaenia does not, on the whole, seer 
to play any important part in the occurrence of the haemorrhagic 
diathesis in icterus gravis. 

The urine shows an abundance of urobilin, and often bilirubi» 
also. The faecal output of urobilinogen and bilirubin is considerab! ; 
greater in children with erythroblastosis than in healthy childre 
(DAMESHEK, GREENWALT and Tat, 1943). 

The necropsy of icterus gravis cases shows a general yello 
colouration of the organs, and most often enlargement of tlic 
liver and spleen. 

A powerful yellow colouration of the basal ganglia in the brain 
(ScumorL, 1904), often with structural changes in the gangli:, 
is not unusual. It is these changes that are usually thought t 
underlie the central nervous symptoms (somnolence, convulsion;, 
opisthotonos and, later, athetosis and rigidity) which are som 
times observed clinically. The autopsy on somewhat older children 
with symptoms of this kind no longer show nuclear jaundic 
but, in its place, a destruction of nerve element, demonstrate! 
by glial proliferation, loss of nerve cells and demyelinization 
(De Lance, 1934, BurGHARD and ScuHLeussine, 1933, and 
others). 

On the other hand, SoBe. and Zucker (1940) have described 
a child who had had icterus gravis with clinically typical signs 
of nuclear jaundice and the conditions resulting from it (choreo- 
athetosis, extrapyrimidal spasticity, opisthotonos and mental 
deficiency). Necropsy on this child at the age of 3*/, years did not 
show the findings in the central nervous system which earlier 
investigators have taken as constituting the underlying anatomic 
basis for this clinical syndrome. Instead, diffuse changes of 
moderate degree scattered throughout the cerebral hemispheres 
and the diencephalon were found. 

Opinions vary as to how far the prognosis for the survivors is 
upset by a cerebral lesion. In a material of 35 cases, McKINLEY 
(1941) found that half the number of children survived the neo- 
natal period. Of the survivors, less than 50 % showed signs of 
nuclear jaundice. 

The question as to whether nuclear jaundice can appear in 
diseased conditions other than icterus gravis has long been the 
subject of discussion. It is most frequently not found in atresia 
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of the biliary ducts, although these cases may display excessive 
degrees of jaundice. On the other hand, most authors think 
nowadays that septic jaundice in the newborn may cause nuclear 
jaundice (KLEINSCHMIDT, 1930; BERNHEIM-KaRRER, 1937; Biz- 
mMoND and VAN CREVELD, 1937; BorNcKE, 1939). Both Reuss 
(1942) and GorBEL (1942) also affirm that nuclear jaundice is not 
pathognomonic for icterus gravis in the limited sense, being also 
found in neonatal conditions of jaundice from another cause, 
such as sepsis, atresia of the biliary ducts, etc. 

An extensive extramedullary formation of blood (in the liver, 
spleen, kidney, pancreas, thymus, thyroid, adrenals and lymph 
glands) is often found, simultaneously with signs of an unusually 
high activity in the bone marrow. Cases without erythroblastosis 
and anaemia are also described, however. This has prompted 
Ross and Wauau (1936) to divide up icterus gravis neonatorum 
into two types, the haemolytic and the obstructive type. By the 
latter, rather unfortunately chosen term, they mean not the 
atresia of the bile duct but other forms of bile stasis, possibly a pri- 
mary dysfunction of the hepatic cells, also. ZUELZER and BIGLER 
(1940) therefore suggest that the term “hepatic type” be sub- 
stituted for the term “obstructive type”. These authors themselves 
submit two cases of icterus gravis neonaturum without erythro- 
blastosis and anaemia, where liver lesions were a prominent sym- 
ptom. One patient died at the age of 8 months, and had cirrhosis 
of the liver at that time. The other patient showed nuclear 
jaundice and severe fatty changes, haemosiderosis and deposits 
of bile pigment in the liver. 

It is not certain whether an icterus gravis substained during the 
neonatal period can be a usual cause of the rare cases of “idio- 
pathic” juvenile hepatic cirrhosis;s HAwksLEY and LicgHTwoop 
(1934) question this. It is true that Bratp and Exsss published 
a case of atrophic cirrhosis of the liver observed in a 3*/,-year-old 
girl, whom they had treated when newborn on the diagnosis of 
icterus gravis. Nevertheless, the disease picture was not wholly 
typical: jaundice only on the third day, colourless stools even 
when she was admitted to the hospital at the age of four weeks, 
no anaemia. An older child in the same family was healthy. 

As regards prognosis, anaemia neonatorum is the mildest type 
of the so-called erythroblastosis diseases. It is characterized by 
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pronounced anaemia, which may be congenital, but which ofi ep 
manifests itself during the child’s first week of life. Icterus js 
seldom seen, but there is, on the other hand, most frequently a 
moderate enlargement of liver and spleen, together with a vi ry 
varying erythroblastaemia. The few cases on which a necro) sy 
has been performed sometimes show signs of extramedul| ry 
formation of blood and haemosiderosis in the organs. . 

LEHNDORFF (1937) drew attention to a neonatal anaemia wi) «hi 
he called “anaemia neonatorum transitoria’, and which Aw: iz 
(1940) has later designated “benign idiopathic anaemia neo.:- 
torum’’. Whether it really is possible in these cases, as Aviiig 
contends it is, to distinguish this anaemia from another m.,re 
malign type, closely allied to hydrops congenitus and icte:us 
gravis, is extremely open to doubt. 

Under the group “anaemia neonatorum” come all cases whire 
bleeding, infection, or other known factors leading to anaeiuia 
have not come into play, and where the anaemia set in within 
a week from partus. Anaemias setting in later may, it is true, 
readily be thought to belong to the same group, but were they 
to be included under “anaemia neonatorum’, it would involve 
a greater risk of including non-idiopathic cases, too. 

Children with hydrops congenitus seldom come under clinical 
observation, because they are most often stillborn or, if living 
at birth, usually die within a few hours from partus. They show 
a general hydrops in the subcutis. There is often a fair abundance 
of fluid in the thoracic and abdominal cavities. Anaemia and 
extramedullary haematopoietic foci are sometimes found. The 
placenta also shows extreme changes; it is pale-red, with pro- 
nounced oedema, and sometimes presents an increase of connective 
tissue. The weight is considerably more than normal — up to 
2,000 gm or more. The child is often born prematurely but, on 
account of the oedema, its weight is not infrequently higher than 
the expected one. 

As a fourth type, HENDERSON (1942) has separated out what he 
calls “maceration with hepatic cirrhosis”, a type which alternates 
with the other ones. HENDERSON reports this new type as cha- 
racterized by the frequent presence of hydramnion in the mother, 
and intrauterine death of the foetus some time before partus. 


These foetuses show little or no oedema, and are severely macerated. 
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The maceration makes it impossible to examine the organs more 
closely, and the cellular structure in the liver is usually destroyed. 
After staining, however, it is possible to demonstrate under the 
microscope an increase of intercellular fibrous tissue. For the rest, 
one sees enlargement of the spleen, and a placenta with the same 
appearance as in hydrops foetalis. 

Judging from this description, it should be possible to find 
all transitions to the classical picture of hydrops congenitus, 
and one may ask whether it is advisable to divide the group 
“erythroblastosis foetalis familiaris’” any further. 

HENDERSON’s material gives a certain idea of the relative fre- 
quency of the different types of erythroblastosis. During 5 years 
he collected 52 cases, which were followed clinically, and to 
these he added a further 18 anamnestic cases from affected fam- 
ilies. He reports anaemia neonatorum in 7 cases, icterus gravis 
neonatorum in 47, hydrops in 8, maceration and cirrhosis of the 
liver in 8. 

Of the 52 observed cases, 9 were stillborn and 24 died soon 
after birth. Only 19 survived. 

All of the different types show familial occurrence, the first 
child or children usually being spared. The following children are 
more severely attacked, the more deliveries the mother has 
gone through. There are exceptions to this rule, however, both 
in that completely healthy children have been born after affected 
ones, and in that a child showing a severe disease picture can be 
followed by a child with a milder picture. There are no definite 
criteria for the occurrence of the disease in several generations. 
Sporadic cases also occur, but many of these may be regarded as 
a first appearance of the disease within a family. 

Twin research seems to show that both monozygotes and 
dizygotes almost always contract the complaint concurrently. 
Isolated cases of erythroblastosis in one of two twins have been 
described, however (WOOLLEY, 1916; OBERNDORFER, 1927), but 
Darrow (1938) has pointed out that there are in these cases no 
sure reports as to the normal twin (WooLLEY’s unaffected twin 
was stillborn, and no necropsy was made on it). 

As can be seen, this disease presents a very changing picture, 
and it is very difficult to give a uniform pathogenesis applying 
to all types. Numerous hypotheses as to genesis have been ad- 
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vanced, and the main outlines of the most important theories 
will be given here. 

KNGPFELMACHER (1910) considered that icterus gravis was \¢- 
casioned by sepsis, and seems almost to have considered a spe: ial 
classification for it to be superfluous. YLPP6 (1918) decried ‘he 
idea of an infection as causative factor. He referred the dise ise 
to a functional immaturity in the liver, which, purely anato1 :ic- 
ally also, manifests itself in the presence of foci of haematopoi: «is, 
The same opinion is, in principle, found in a number of auth»rs, 
e. g. ABT (1933). At the necropsy of a case of anaemia neonator im, 
ScHLEussineG (1926) found that the formation of blood accor \ed 
not with the child’s present age but with the conditions usu illy 
found during the latter part of the foetal life. The develoy ing 
haematopoietic organs had not got as far as the remaining org: ns, 
but had been “taken unawares” by the delivery. Wourr (1‘ 41) 
has developed these theories in a large work which he calls “ Die 
fetalen Erythroblastenkrankheiten (Hydrops congenitus  uni- 
versalis, Icterus neonatorum gravis, Anaemia neonatorum) als 
Ausdruck funktioneller Unreife’’. According to WoLrr, erytliro- 
blastosis foetalis is no more than derangements in the adapta- 
tion of the newborn on account of functional immaturity. his 
functional immaturity — a continuation of embryonic conditions 
— is due to a germ anomaly. The often observed changes in 
the placenta are thought to be co-ordinated with the disturbances 
in the foetus. 

THORLING (1922) has examined the earlier literature and arrives, 
from this and from his own material, at a theory of infection. 
According to him, there is nothing to support the assumption of 
a functional immaturity as the cause of the syndrome “icterus 
gravis neonatorum”. On the other hand, he considers that a 
theory implying an infectious, toxic condition in the child, prob- 
ably with the mother as source of infection, is readily reconcilable 
with the clinical findings. THorLINnc has nevertheless no direct 
positive proof for an infection of this kind. He considers that the 
attempts at a prophylaxis should include a disinfection of the 
tracts involved in delivery, “in dem Ausmasse als dies méglich 
ist’. He then adds, however, “Wenn nicht aus anderen Griinden, 
so doch deshalb, weil alle anderen prophylaktischen Massregeln 
sich also wertlos erwiesen haben”. 
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AKERREN (1931), too, has advanced the idea of an infection 
as an etiological factor for anaemia neonatorum. In a later work 
(1943) the same author has submitted the hypothesis that there 
is a disturbance in the foetal reticulo-endothelial and erythro- 
poietic systems respectively, which disturbance may cause in- 
trauterine foetal death (hydrops). In the more “benign’’ forms 
of disease (icterus gravis neonatorum and anaemia neonatorum) 
there is a functional disturbance in the organs respectively forming 
and destroying red blood cells, which can be denoted a pathological 
excess of the normal physiological condition during the neonatal 
period. The disturbance in the erythropoietic and reticulo-endo- 
thelial systems takes place fairly early im utero, and as regards 
its cause AKERREN cites de SNoo’s (1941) theory on the hormone 
production of the stroma cells; this will be described at more 
length below. 

DIAMOND, BLacKFAaN and Baty (1932) regard the erythro- 
blastosis as primary, giving rise to the remaining symptoms 
secondarily. Against this Parson, HAWKSLEY and GiTTINs (1933) 
assert that the haemolysis is primary and the erythroblastosis 
is only a secondary symptom of the blood destruction; this latter 
they do not regard as an effect solely of the circulating blood 
cells but also as a manifestation of a disease of the erythron.' 
The causes of “the primary abnormality of the metabolism of 
the haematopoietic system”, according to DiamMonp et al., or 
of “the primary haemolysis’, according to Parson e¢ al., are 
nevertheless still not clear. 

HawksLEy and Licutwoop (1934) seem most inclined to 
assume that toxins lie at the root of the disorder. They consider 
these hypothetic toxins to be either of exogenous or endogenous 
origin. If the latter, they suspect that the products of haemolysis 
can exert a toxic action. 

De Lance (1932) considers the most plausible explanation of 
erythroblastosis foetalis is that it is toxaemia of pregnancy, with 
intrauterine destruction of the blood of the foetus. Speaking of 
anaemia neonatorum, she nevertheless refers to Happ, and agrees 
with a statement of his: “I think it is wrong to regard this (anae- 


' Boycott (1929) proposed the name erythron as a comprehensive title for 
describing and emphasizing the unity of the tissue composed of the circulating 
red cells and their precursors in the haematopoietic organs. 
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mia neonatorum) as a specific group of specific disease, yt 
simply as a collection of heterogeneous groups of anemias 
which are similar but which are not necesarily identical’’; <he 
adds, however, that one is justified in saying that there is, among 
the congenital anaemias, a group which is closely connected with 
icterus gravis and hydrops congenitus. 

DE Snoo (1941) has submitted a large work on icterus gravis, 
where in agreement with p—E LANGE he comes to the conclusion 
that a toxicosis is in question. The root of the disease is, to him, 
the hypertrophy of the villi stroma, which has been observe: in 
particular in the enlarged placentas, but has also sometimes |)-en 
seen in icterus gravis. The hypertrophy causes the metabolic 
products of this stroma to be formed in such quantity that the 
metabolic balance in both mother and child is upset. The eficct 
on the child is counteracted by hormones from the mother (pr 
Snoo suggests oestron), which would explain the frequent cir- 
cumstance that the child is often born comparatively unaffected, 
afterwards to become seriously ill, during the days immediately 
following birth, in association, with the disappearance of the 
maternal hormones from its body, and possibly to die. DE Sxoo 
thus regards the change of the placenta in the hydrops cases to 
precede the changes in the child. 

But DE Snoo has not confined the validity of his theory to 
what has hitherto been generally classified under the familial 
erythroblastosis diseases. He would also have it explain poly- 
lethality in general (in particular habitual death of the foetus) 
and gestational toxicosis. Habitual death of the foetus, hydrops 
congenitus, icterus gravis and anaemia neonatorum are, according 
to him, only different degrees of the same disease, depending 
on the disturbances in the placenta’s internal secretion. When 
studying the results of his own therapeutic measures, it is never- 
theless not easy to understand why DE Snoo incorporates habitual 
death of the foetus into erythroblastosis. He reports that, with 
salt-free diet and potassium iodide to the mothers during their 
pregnancy, he was able in a successive series to save most of the 
children of women with habitual abortion, while the same therapy 
gave him poor results for mothers who had had children with 


icterus gravis neonatorum. DE Snoo did not consider himself 


to have obtained good results here until the treatment had been 
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complemented with large quantities of menformone (oestron) 
injected into the newborn child. This circumstance would seem 
almost to point to a fundamental difference between the two 
diseases. 

[In 1931 SALOMONSEN submitted an investigation of 5 cases 
of hydrops universalis congenitus, from which he could derive 
no support for the presence of a primary destructive anaemia. 
For example, the investigation of liver and spleen for haemo- 
siderosis showed no significant difference between these children 
with hydrops and a control material of newborn children. Sato- 
MONSEN nevertheless regards the connection with icterus gravis 
to be probable, and he supposes that both are occasioned by a 
primary “Fehlanlage des himatopoetischen Organsystems”. In 
1936 the same author published two cases of erythroblastosis 
without hydrops, without icterus and without anaemia; these he 
designates “erythroblastosis neonatorum temporaria’. SALOMON- 
sEN used the term familial erythroblastosis to cover these cases, 
too. Both cases had no anaemia, and SALOMONSEN saw in this 
fact a further support for his view that erythroblastosis is not 
a secondary regenerative result of a primary toxic anaemia. 
Speaking of the pathogenesis, he mentioned ENGELBRETH-HOLM’s 
(1933) investigations into erythroblastosis among poultry, showing 
that this disease, fatal to poultry, can be transferred by blood 
injection from ‘one diseased fowl to another. A transference of 
virus is not in question, and the anatomical changes have not 
inflammatory character; they are in the nature of tumours. 

Two works have earlier on been, published from LicHTENSTEIN’s 
clinic. Thus, MANNHEIMER (1936) has described a case of anaemia 
in the newborn, where he discusses the pathogenesis. In so doing 
he deprecates, with reference inter alia to LicHTENSTEIN’s (1917) 
blood investigations of premature children, the view that the 
primary factor is an immaturity in the haematopoietic system. 
MANNHEIMER also considers the infection theory to be not very 
probable, and states that the anaemia is due to unknown morbid 
processes during pregnancy, which express themselves ost 
partum as anaemia, and give rise to reactions in the bone marrow. 
MANNHEIMER considers the name Erythroblastosis to be incorrect, 
because erythroblastosis is more a symptom of the reaction 
capacity of the body than of anaemia. 
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In 1939 APPELBERG-ULFSPARRE submitted a number of caves 
of icterus gravis neonatorum and anaemia neonatorum from the 
same clinic. She considers the pathogenesis to be still unck 
but draws the following conclusions from her material: 1) Hae: 
lysis must be present. 2) A primary lesion of the haematopoi: 
function can hardly explain the course of the disease. 3) The pr ig- 
nosis is independent of the degree of erythroblastosis. 4) ‘i hie 
name erythroblastosis foetalis is inadequate as a comprehen 
name for the diseases. 

VauH Quist (1941) has shown that the value for serum iron i 
icterus gravis neonatorum shows considerable variations f; 
case to case. He considers that this finding, added to the kni\ 
fact that the syndrome varies from case to case in other resp: 
also, brings to the fore the question as to whether icterus gr: 
neonatorum really is to be regarded as a homogeneous dise.se 
picture. In a later work (to be published) the same author :: 
further illustrated the behaviour of serum iron and serum |ili- 
rubin in anaemia neonatorum and icterus gravis neonatorum. He 
finds that the serum iron in anaemia neonatorum first shows 
high values, and then low ones. In icterus gravis, on the otlier 
hand, the serum iron showed no regular changes. 

VAHLQUIST also investigated the serum bilirubin quantitatively 
with exact methods, and found physiological values in anaeiiia 
neonatorum, but frequently intense hyperbilirttbinaemia up to 
52.5 mgm% (Meulengracht 300) in icterus gravis cases. Other 
certain cases of icterus gravis showed only moderately raised 
values. In 4 of the 5 cases of icterus gravis, the Hijmann van 
den Bergh direct reaction was clearly negative, even when tliere 
was no anaemia and where the autopsy showed anatomical signs 
of liver lesion. From this VAHLQUIST concluded that, in the new- 
born, the Hijmann van den Bergh reaction cannot be admitted 
definitively to demarcate hepatogenous from haemolytic icterus. 
VAHLQUIST is plainly most inclined to reject a haemolytic genesis 
for the cases of icterus gravis neonatorum where there is no 
anaemia and where there is perceptible liver lesion. 

In none of VAHLQUIST’s cases did the spectroscopic examination 
of serum show the presence of haematin — contrary to a few 
earlier reports in the literature (ALTzIZOGLOU, 1933; BoENCKE, 
1938—39). 
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VAHLQUIST considers anaemia neonatorum and icterus gravis 
neonatorum to be closely allied, despite the differences between 
them he has himself showed. He considers the variations observed 
to be due to different organic sensitivity in the different cases 
to one and the same noxious agent, which results sometimes in 
a liver lesion, sometimes in injury to the blood, and most often 
in both. He finds very acceptable a theory by Darrow (1938, 
see below) that the lesion in these diseases is the result of an 
antigen-antibody reaction between mother and foetus. 

Finally, VaAHLQUIST observed several cases of a disease picture 
resembling icterus gravis in children of diabetic mothers, and in 
newborn children who later exhibited hypothyreosis. 

In 1943 Kee submitted a survey of the problem of anaemia 
neonatorum and icterus gravis, in which 12 of her own cases were 
given. The author stated she had not been able to solve the 
erythroblastosis problem, but stressed the fact that, in not less 
than 5 of her 12 cases, the mother had had pregnancy troubles 
(vomiting, headache, fatigue, anaemia, loss of weight), and in one 
case eclampsia. She considered that the haemolysis was the prim- 
ary factor in both icterus gravis neonatorum and anaemia neona- 
torum, and that all transitional forms between the two types 
exist. Haematologically, the cases showed all variations; nearly 
half of them had no or only physiological erythroblastaemia. 
In 3 of the 5 cases where it had been examined, the bone marrow 
showed no or very slight divergence from the normal. There was 
slight prothrombin deficiency in 3 cases, pronounced prothrombin 
deficiency in 2, and haemorrhagic diathesis in 2. 

As can be seen, these cases of KEEL’s also give the variations 
of ‘the earlier literature in respect of the symptomatology of 
erythroblastosis foetalis. No symptom recurs regularly, and it is 
therefore easy to understand that, even in more recent times, a 
number of authors have questioned the mutual connection of 
the different types. Others, again, have pointed out that the 
classical icterus gravis really is a homogeneous disease, though 
its limits threaten to become blurred due to the inclusion of so- 
called sporadic cases. The disease of icterus gravis in the more 
limited sense is primarily characterized by two striking prop- 
erties: 1) Its close connection with hydrops congenitus and 
anaemia neonatorum. 2) Its familial occurrence (BOENCKE, 1939). 
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As early as 1905 Dienst published an investigation, into eclam- 
psia, where he developed a theory on the incompatibility betwee» 
the blood of the mother and child as the cause of the diseas«. 
Dienst observed that the blood serum of the mother in man~ 
cases agglutinized or haemolyzed the blood cells of her oy 
child. His eclampsia hypothesis implies that the transfusion 
such “heterogeneous” foetal blood into the maternal circulatic, 
due to placental permeability leads to agglutination and haem. - 
lysis of the child’s blood cells within the circulation of the mothe . 
Dienst considered agglutination and haemolysis of this ki 
to be the cause of the eclampsia. 

Dienst also considered that a similar process might take place 
in the child’s body when the situation was reversed, i. e. “heter:- 
geneous’ maternal blood entering the circulation of the chili, 
but he does not expand his ideas as to how this would manife-t 
itself clinically in the child. 

OTTENBERG (1923) takes up and develops Drenst’s theory, 
which he considers to be further supported by the observations 
made by McQuarrie (1923), and which resulted in his theory 
that toxaemia of pregnancy is due to the accidental transfusion 
of incompatible blood between mother and child. McQuarriz 
thought this transfusion to be due to a chance union, in, the pla- 
centa between the circulations of mother and child. When, in- 
vestigating 180 mothers and their children, he found that toxae- 
mia was present 16 times more often when the maternal ani 
foetal bloods were incompatible than when they were in thie 
same iso-agglutination group. 

OTTENBERG assumes that a mutual immunisation may take 
place between mother and child in a pregnancy where there is 
incompatibility between their bloods, and that this gives rise 
to an increased antibody content. This increase of antibodies 
would mean that haemolytic processes would be more probable. 
OTTENBURG revives DiEenst’s theory on, the etiology of eclampsia, 
but questions whether a similar genesis (accidental placental 
transfusion of incompatible blood) does not also hold for icterus 
neonatorum and certain haemorrhagic conditions in the newborn. 

Various investigations subsequently appeared which could not 
substantiate the recently mentioned eclampsia theories. A material 
submitted by ZoTTERMAN and WILDNER (1924), for example, 
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showed there to be no greater frequency of toxaemia than usual 
when mother and child did not belong to the same iso-agglut- 
ination groups. 

MoRVILLE (1928) investigated 500 mothers and their newborn 
children. Like ZoTTERMAN and WILDNER, he, too, was unable 
to demonstrate any connection between eclampsia and different 
combinations of blood groups in mother and child. Nor did he 
find any correlation between icterus neonatorum and _ blood- 
group incompatibility between mother and child. 

In a critical survey of the reports in the literature as to icterus 
vravis neonatorum, its clinical development, pathology and eti- 
ology, Darrow (1938) comes, purely theoretically, to the con- 
clusion that an antigen-antibody reaction may be in question 
in these diseases. She considers it likely that there is an immun- 
isation of the mother to some property in the foetal blood, anti- 
bodies being formed in the maternal organism which are then 
transferred via placenta and colostrum to the child, with an 
antigen-antibody reaction as result. 

For the factor in the child’s blood that may have an antigen 
affect on the mother, Darrow suggests the foetal haemoglobin, 
since this may be thought to differ in its molecular structure 
from the mother’s haemoglobin, and therefore have an antigen 
effect if it gets into the mother’s circulation. 

Darrow does not consider that the blood-group properties in 
mother and foetus can have any connection with the genesis 
of the erythroblastosis diseases; here she bases her view on D1a- 
MOND, BLACKFAN and Baty (1932). These authors could not find 
any regular difference between the blood groups in mother and 
child in cases of erythroblastosis. 

As research into blood groups advanced, however, it was 
followed by the discovery of new groups and systems of groups 
(cf. Chap. I), and this was soon found to have clinical importance 
not only as regards blood transfusions (see Chap. II) but also 
as regards the erythroblastosis diseases. As has been, mentioned 
earlier on (see Chap. II), Levine and Stetson (1939) observed 
iso-immunisation with the occurrence of irregular agglutinins 
during pregnancy. LevINE and Karzin (1940), and LeEvINE, 
Katzin and BurnHAM (1940) continued these studies of cases 
with irregular agglutinins appearing in connection with preg- 
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nancy, and found in so doing that these mothers to a large exten 
presented abnormal pregnancies of different kinds (miscarriag»s, 
stillborn children, macerated foetuses, toxaemia, etc.). In one 
case these authors were able to show that the irregular aggluti) 
agreed in its reactions with the anti-Rh agglutinin of La» 
STEINER and WIENER. 

Somewhat later, Levine, Katzin and Burnuam (1941) s) 
mitted data concerning a further 5 female patients with irregu:, 
agglutinins in the serum. Of these, 3 had borne children 
showed signs of erythroblastosis foetalis. On the basis of thi se 
findings, LEVINE et al. consider it likely that there is a connect) 
between erythroblastosis in the newborn and the occurrence 
immune agglutinins in the mother. This circumstance, they si, 
is well fitted for a theoretical foundation to the etiology, at a.y 
rate in some cases of erythroblastosis foetalis. The iso-immuni 
tion of the mother actuates the formation of agglutinins; th: se 
antibodies can, under certain conditions, pass through the p'a- 
centa and, through continual action of the blood cells and perha)s 
tissue cells of the foetus, induce erythroblastosis foetalis and its 
several manifestations. In the presence of a sufficient concentra- 
tion of agglutinins the foetus may die in utero. They further 
state that most of the immuno-agglutinins they demonstrated 
are anti-Rh agglutinins. In an addendum they communicate that, 
in further investigations, they found several cases of erythro- 
blastosis, and of these the mother was Rh(—) in 4 cases and 
Rh(+-) in 3 cases; 3 of the 4 first-mentioned cases had anti-Rh 
agglutinins. A number of these cases have been described in 
more detail by BurNuamM (1941). 

After these communications there follow several investigations 
into erythroblastosis foetalis, with the iso-immunisation theory 
of LEVINE et al. as starting-point. Nowadays, investigators no 
longer use the earlier method of study involving the collection 
of the greatest possible number of clinical data on every case 
of erythroblastosis: this meant that every author had to collect 
material from several years before obtaining a sufficient number 
for study (BoENCKE had 10 cases from 11 years, KEEL 12 cases 
from 6 years). In spite of these earlier, very thorough studies, 
it was not possible to feel certain in each separate case of disease 
that the diagnosis was correct, since no symptom pathognomonic 
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for erythroblastosis foetalis was known. Thus, in his 10 cases 
with a clinical diagnosis of erythroblastosis, BozrNcKE himself 
narked off not less than 3 which were not wholly certain. 

The new method of erythroblastosis investigation is to collect 

gether a fairly large number of cases from a number of different 
suarters in a short time (Race, TayLor, CAPELL and McFarLane, 

943: “The cases have been sent to us by practitioners and 
sathologists from many parts of the United Kingdom and from 
‘orthern Ireland”’), whereupon a determination of the blood 
groups enables one to deduce purely statistically the possible 
importance of their distribution. An important link in the in- 
vestigation is the search for the presence of irregular agglutinins 
in the mother’s serum, as an indication that iso-immunisation 
really has taken place. As far as possible, the blood groups of 
the fathers and siblings have also been investigated. 

LevinE, VoGEL, Katzin and Burnuam (1941a; America) col- 
lected 111 mothers of children with erythroblastosis, and later 
on (1941b) brought the material up to 153 mothers. Boorman, 
Dopp and Motuison (1942; England) collected 48 mothers, and 
Race, Taytor, CAPELL and McFariane (1943; England) 50 
mothers. Unfortunately, certain of these publications give no 
clinical data as to the children (LEVINE et al. 1941a, Boorman 
et al., 1942). Other works have not been accessible to me in the 
original (LEVINE et al. 1941b). Race, Taytor et al. submit 
concise clinical data, however. 

It is obvious that these methods of accumulating material must 
involve a greater risk that cases of disease outside the bounds of true 
erythroblastosis affections get included inside them. Knowing 
how difficult it is, even with a thorough clinical report, to secure 
the diagnosis of erythroblastosis foetalis in its restricted sense, 
we can hardly support the view of Race, Tay or ef al. that, 
in cases in their own material, it “seems reasonably certain that 
the diagnosis of erythroblastosis foetalis was correct’. And in- 
deed, they themselves say elsewhere in the same work: “It is 
possible that mistakes in diagnoses may contribute to the small 
group of families with Rh positive mothers”. 

A survey of the three materials is given in Table 7. It is seen 
from this that of these 251 mothers, 92 % were Rh(—). In a large 
number of these Rh(—) mothers, anti-Rh agglutinin could be 


Table 7 


Survey of the distribution of Rh groups in different materials o{ 
erythroblastosis foeatalis 


| 


Mother’s blood 


| Number |— 

Author | investi- Rh(—) 
Anti-Rh N 
| No. found 


1. Levine, Burnham, Katzin and Vogel 
(1941)... | 158 142 | 42 | 29] 


| 2. Boorman, Dodd and Mollison (1942) | 48 || 46 44 96 
| 8. Race, Taylor, Cappell and McFarlane 
| | 44 38 | 86 


| 
| 
Total | 251 | 231 | 123 | 53] 2 


shown in the serum if this had not been taken too long after 
partus. 

In the cases where the affected children and their fathers could 
be examined, all of them, with few exceptions, were found to 
belong to the group Rh(+-). This led to the conclusion that Rh 
iso-immunisation must be a decisive genetic factor for erythro- 
blastosis foetalis. 

Purely statistically, LEVINE’s theory that an Rh iso-immunisa- 


tion is of great importance for the genesis of a large number of 


erythroblastosis cases may hereby be considered significant. One 
is probably warranted in accepting it and testing how far it can 
explain the peculiar familial occurrence of this disease. 

A very plausible explanation of the often observed fact that 
one or more of the first-born children are healthy, while the 
subsequent ones fall ill, is that the iso-immunisation has fre- 
quently not reached sufficient strength to harm the child until 
after one or more pregnancies. The alternation of healthy children 
with diseased may be due to the father’s being heterozygotic 
(genotype: Rhrh), which allows for 50 % of the children being 
Rh(—), and thus unaffected by an Rh iso-immunisation. 

The frequency of observed children with erythroblastosis 
(about */, of all those born) is nevertheless considerably less 
than the number of deliveries where, purely theoretically, the 
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mother might have been Rh iso-immunised (i. e. Mother Rh(—) 
Child Rh(+)), which should be the case in about 8—10 % of 
al! deliveries. Levine (1941) sees. the possible reason of this 
discrepancy in a number of factors, and himself suggests the 
inability of many Rh(—) mothers to respond to iso-immunisation, 
and the current tendency to small families. Hocpen (1943) 
considers that the different Rh(+) genes may have different 
powers of iso-immunisation. 

A further support to Levine’s theory, over and above the 
serological conditions described earlier in more extensive in- 
vestigations is that, in transfusions to children with erythro- 
blastosis foetalis, it can be demonstrated that transferred Rh(—) 
blood corpuscles survive longer in the organism of the child 
than do Rh(+-) blood corpuscles (Katzin, VoGEL and LEVINE, 
1941; Motuison, 1943). Erythroblastosis foetalis in the newborn 
is only rarely seen in certain races with low Rh(—) frequency 
in the population (LEVINE and Wone, 1943). 

It was observed even at the earliest investigations that there 
is a group of erythroblastosis cases where the mother is Rh(+). 
Opinions as to how these cases are to be explained have varied. 
In one of the first communications (LEVINE, Katzin and Burn- 
HAM, 1941), this circumstance was taken to indicate that other 
blood factors than Rh might be involved, or that an alternative 
explanation of the etiology exists for some cases. 

Somewhat later Levine says (1941): “With regard to the 
Rh(+) mothers of erythroblastotic infants, it was assumed that 
blood factors other than Rh may also induce iso-immunisa- 
tion. This assumption seemed plausible in view of the atypical 
haemolysin described by LEvinE and Potayes (1941) in an Rh(+) 
woman who suffered from a postpartum transfusion accident”’. 

Boorman, Dopp and Mo .uison (1942) consider that a and £ 
agglutinins may in certain cases destroy the blood cells of the 
child and cause erythroblastosis foetalis. WIENER (1941), too, 
thinks it conceivable that sometimes, when the child belongs 
to the group “non-secretor” (see Chap. I), the a or # agglutinin 
might induce erythroblastosis. The presence of large quantities 
of water-soluble A or B receptor substance in the body fluids 
and the amniotic fluid of the children belonging to the secretor 
group would neutralise and render innocuous the a or f 
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agglutinin that might filter through the placenta into the foe: 
circulation. 

Race, Taytor et al. (1943) also consider it certain that 
red-cell antigens than Rh may behave in a similar way and | 
able to induce erythroblastosis foetalis. They themselves sub: ij 
a case of erythroblastosis where the mother was A,B and 
child A,. The mother’s serum contained an a, agglutinin of unus:; 
strength (titre: 1: 128—256 in room temperature, and 1: 3: 
at 37°C). The strength of this agglutinin is enough alone to wiwr- 
rant our accepting the assumption of Race et al. that it re: 
is caused by an iso-immunisation through the foetus. The ocx 
rence of reciprocal iso-immunisation between the A, and 
groups has been shown earlier on by WieNER (cf. Chap. 11). 
That this irregular agglutinin belonging to the ABO syst»m 
really must have had etiological importance for the dise:se 
of the child is nevertheless made considerably less proba')le 
by the fact that anti-Rh agglutinins, too, were present in ihe 
mother’s serum in this case. It is therefore rather uncertain 
whether one is warranted in agreeing with Race et al. that the 
a, agglutinin probably did contribute to the onset of erythvro- 
blastosis in the child. 

Race, Tay.or et al. have also suggested the possibility that 
Rh(+) mothers who have borne erythroblastotic children to a 
marked extent might have husbands belonging to the group 
Rh(—), and that this group dissimilarity is of importance for 
the disease of the children. 

There can hardly be any doubt that the mother can be iso- 
immunised against blood factors in the foetus other than Rh, 
both known (A and B; Jonsson, 1936) and as yet unknown 
(Levine and PotayeEs, 1941). That the antibodies thereby formed 
in the mother should, like the anti-Rh agglutinin, be able to pass 
through the placenta and affect the foetus seems very possible, 
although there is as yet no definite proof of this. On the contrary, 
no certain, cases of such injury to the foetus caused by antibodies 
outside the sphere of the Rh system seem so far to have been 
observed. It is not usual to find anything abnormal in the 
child in the not unusual iso-immunisation of a pregnant 
woman against the A or B receptor, and, indeed, the child in 
LEvINE and PoLayYEs’s case with an atypical haemolysin is de- 


|_| 
ne 
ev 
be 
of 
to 
tal 
th 
ab 
pli 
ex 
its 
in 
ery 
rei 
m 
bee 
rel 
cel 
R. 
i tre 
wit 
da 
on 
tai 
dis 
thi 
ané 
ors 
thi 
inv 
jar 
wh 
dis 
cas 
mo 
hac 


65 


scribed as “a normal, living, full-term infant’. LEviInE and PoLayEs 
nevertheless indicate that they have obtained certain indirect 
evidence that the antigen corresponding to the haemolysin might 
be able to induce erythroblastosis. The fact is that investigations 
of six Rh(+) mothers of erythroblastotic children would seem 
to indicate this — a report which we must no doubt primarily 
take to mean that the blood of these mothers did not react with 
the haemolysin in question. As this antibody only reacted with 
about 25 % of the blood samples selected at random, the im- 
plications of a finding such as the one just suggested must be 
extremely uncertain. Further data as to this new antibody and 
its possible importance for erythroblastosis have not appeared 
in literature available here. 

Hitherto, it has been possible to demonstrate, in mothers of 
erythroblastotic children, irregular agglutinins of anti-Rh type 
reacting with Rh(+) bloods (cf. table 7). In two cases of such 
mothers belonging to the blood group Rh(+-), it has in addition 
been possible to demonstrate another agglutinin genetically 
related to Rh and able to agglutinate Rh(—) and a certain per- 
centage of Rh(+) bloods (Levine, JavertT, Katzin: “anti-HR”; 
Race, Taytor et al.: “St’’). These sera plainly constitute ex- 
treme exceptions, but even so they show that iso-immunisation 
within the Rh system can occur in an Rh(+) mother. The clinical 
data which McCatt, Race and Taytor (1944) have submitted 
on a case of this kind, from which the “St’’ serum has been ob- 
tained, show there to have been, a typical familial erythroblastosis 
disease (first child well, second child died from erythroblastosis, 
third child surviving an early contracted severe icterus and grave 
anaemia). 

The theory of Rh iso-immunisation as the cause of icterus 
gravis aroused new interest in the question of the relation, between 
this disease and icterus neonatorum. Boorman et al. (1942) 
investigated 24 mothers whose children had “physiological” 
jaundice. Three of these mothers belonged to the group Rh(—), 
which was more or less the number expected in view of the 
distribution of the Rh groups in the population. All these three 
cases had children belonging to the blood group Rh(-+-), and the 
mothers had anti-Rh agglutinins in the serum. One of the three 
had, moreover, previously had a child with erythroblastosis foe- 
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talis. BoorMAN et al. question whether certain cases which ar 
customarily diagnosed as physiological jaundice would not l¢ 
more properly regarded as mild cases of erythroblastosis. Ny 
clinical data as to the children were submitted, beyond the fac 
that they had jaundice. 


The therapy in erythroblastosis foetalis 


The earlier therapeutical methods in erythroblastosis foetalis 
were mainly directed towards attempting an antenatal treatimen 
via the mother. The mother was most frequently put on a live: 
diet and given injections of different liver preparations. Ay 
antenatal treatment was made possible by the pronounced familia! 
incidence of the disease, but the difficulties of assessing the results 
were great, the treatment being instituted before any diseas 
could be established on the child. A child who is born well ani 
remains so after an antenatal treatment of this kind might very 
well have been so in any case, without the treatment and despite 
the familial nature of the disease. 

Nor has this or any other therapy via the mother yielded 
any convincing results. A number of authors nevertheless con- 
sider they have obtained a certain effect with liver therapy 
(BERNHEIM-KARRER, 1928; BoENCKE, 1939), while others have 
seen no benefit from it (LICHTENSTEIN, 1941). 

In latter years the treatment of the child has consisted mor 
and more in blood transfusions. Most investigators seem to agree 
that in many cases this therapy is of decisive importance and the 
only one which has led to any certain results. Not infrequently 
however, the effect of a transfusion seems fairly transient, 
that more than one is often necessary. Besides this treatment, 
injections of liver preparations have sometimes been used; thei 
effectivity seems uncertain, however. 

During the last few years, an advance in the treatment of the 
haemorrhagic diastheses has been marked by the introduction oi 
Vitamin K treatment in hypoprothrombinaemic conditions within 
this group of diseases, too. In certain cases, however, Vitamin kK 
has no effect on the prothrombin level. As a rule, the prothrombin 
deficiency should be regarded as a secondary symptom and not, 
as MayMan (1940) thinks, a central one. MayMan observed an 


in 

Wi 

an. 

di 

to 

th: 

set 

tri 

of 

thi 

an, 

on 

WI 

tra 

fac 

da 

ler 

i cir 

me 

we 

ne 

chi 
i 
d 


67 


improvement in a child with icterus gravis, following treatment 
with Vitamin K; this implies that the blood values ceased to fall 
and the jaundice became less. She attributed this improvement 
directly to the treatment with Vitamin K, a view which seems 
to have very little grounds. 

The newest and to all appearances best grounded theory on the 
genesis of erythroblastosis foetalis — the Rh iso-immunisation 
— has created a theoretical foundation for the clinical observation 
that blood transfusion is beneficial, but that it not infrequently 
sets up an only transient improvement of the blood values. 

Gimson (1943) has made experiments to test the effect of the 
transfusion therapy clinically, especially as regards the importance 
of using Rh(—) blood. In several! cases of erythroblastosis 
the result of transfusions with Rh(+) bloods was seen to be 
an only very transient rise in the child’s blood values, and in 
one of these cases an increase of the jaundice was observed. — 
When using Rh(—) blood free of anti-Rh agglutinin, two 
transfusions were most often sufficient to obtain a satis- 
factory effect. These findings agree with the above-mentioned 
data of Levine et al. and of MoLuison as to the difference in the 
length of time Rh(—) and Rh(+) blood cells survive in the 
circulation, of the erythroblastotic child. 

Gimson comes to the conclusion that, as regards the improve- 
ment of the therapy contained in the use of Rh(—) bloods, it 
would seem that if an infant with haemolytic disease of the 
newborn lives long enough to reach hospital, there is a good 
chance of its survival. 
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PART II 


Own investigation 


CHAPTER IV 


Approach and Plan of the Investigation 


When this work was begun in the Spring of 1943, vital prob- 
lems as regards the importance of the Rh factor for erytiro- 
blastosis foetalis in the newborn had, as appears from Chap. 
III, already been solved. During the past year, publications from 
America and England have thrown further light on the matter. 

Unfortunately, the communication difficulties due to the 
present situation have shut the author off from a complete access 
to the literature of most recent years. 

The following main facts as to the Rh group which are of direct 
interest in the author’s investigations were already known. 

1) About 85 % of the adult white population is Rh(-+-) 

2) Erythroblastosis diseases in the newborn seem to depen 
to about 90 % on an Rh iso-immunisation of the mother. In 
about 10 % of the cases of erythroblastosis the mother is Rh(-+), 
and in these cases iso-immunisation against other blood groups 
is taken to play a part. The situation has not yet been fully 
clarified, however. 

3) An anti-Rh agglutinin is the result demonstrable in vitw 
of Rh iso-immunisation. Jn vivo, this agglutinin is thought to 
induce haemolysis. 

4) In the treatment of anaemia in children with erythroblastosis, 
the use of Rh(—) bloods in blood transfusions gives a better 
substitution effect and, consequently, a rise in the blood values 
of considerably longer duration than do Rh(-+) bloods. 
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5) Difference in the mode of reaction between human anti-Rh 
sera and similar sera from guineapig is found in isolated cases, 
giving rise to difficulties in assessing the results of the serological 
investigation. 

These results seem, in view of the small number of materials 
as yet illustrating them, to make further investigations desirable. 
Such might be expected not only to confirm earlier observations 
but also to furnish new viewpoints on the problem. 

The author’s investigations were intended as far as possible to 

1) work out the importance of the occasional discrepancy 
between the results in Rh tests with human sera and guineapig 
sera, 

2) to throw further light on the connection between the Rh 
system and erythroblastosis foetalis, 

3) to try and analyse the pathogenetic mechanism behind 
erythroblastosis foetalis, 

4) to analyse in more detail the possibilities of the therapy in 
erythroblastosis foetalis. 

The work was therefore planned along the lines-of a serological 
investigation of a large material of newborn infants, selected at 
random, and their mothers. No such investigation has previously 
been made. Besides these cases, other cases of erythroblastosis 


foetalis and similar disease pictures were investigated. An in- 
vestigation was likewise made of cases of blood transfusion 
complications, setting in despite the use of bloods compatible 
according to the ABO system. In all tests both iso-sera and 
guineapig sera were used. 
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CHAPTER V 


Methods of the Serological Investigation, and a 
Note on Statistical Formulas. 


When this work was planned (Spring 1943), the literature on 
the subject seemed to show that fairly different technique was 
used for Rh tests by different investigators. This augured certain, 
purely technical difficulties in the completion of the planned 
investigation. Even the actual preparation of anti-Rh immune 
sera from animals was distinctly troublesome. On account of 
poor results in immunisations of this kind, LANDSTEINER an( 
WreENER had transferred from one species of animal (rabbit) to 
another (guineapig). Even so, the yield of usable raw serum was 
fairly uneven, and the preparation of finished test serum from 
it was difficult. 

These technical problems had to be solved before the collection 
of the clinical material could begin; the author therefore entered 
into co-operation with the Assistent at the State Chemico-legal 
Laboratory, Dr Benet Jonsson. Thus, the technique for Rh 
testing of unknown blood cells, which is presented below in the 
first half of this chapter, was worked out jointly by Jonssoy 
and the author. 

As, to the author’s knowledge, no Rh tests had been carried 
out in Sweden, there were no directly available Rh sera. And to 
obtain such a serum from abroad seemed, under the present con 
ditions, almost impossible. 

The following procedure which, indeed, quickly led to the goal, 
was therefore chosen as a suitable starting-point for the work. 
Blood samples were taken from a number of mothers who had 
had children recently treated on the diagnosis of icterus gravis 
neonatorum at Crown Princess Louise’s Hospital for Children. 
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At the same time, immunisation of 6 guineapigs was instituted. 
These animals received 2 intraperitoneal injections, with an 
interval of 5 days in between, of '/, cc blood cells from a macacus 
rhesus monkey; serum was obtained by cardiac puncture 6 days after 
the second injection. The procedure is exactly similar to that of 
LANDSTEINER as described by Daur (1942 b). The raw serum was 
diluted 1:11 with physiological salt solution and absorbed with 
double volume of human A, M Rh(—) blood cells in a refrigerator 
overnight. 

The experiments to obtain a human anti-Rh serum were 
crowned with success no later than the third patient (6).1 This 
patient had, half a year earlier, had twins who died from icterus 
gravis. Her serum contained an atypical irregular agglutinin, 
which agglutinated between 80 and 90 % of tested A and 0 
blood cells, irrespective of their group in the MN system. Imme- 
diately after this, the author was able to obtain a further serum 
with an atypical irregular agglutinin, from yet another mother 
(10) of an erythroblastotic child. As this latter serum agreed 
in its reactions with the foregoing one, there was good reason 
to suppose that an anti-Rh agglutinin was in question in both 
these cases. This opinion was further substantiated when sera 
were in due course obtained from guineapigs, it transpiring that 
three of the immunised guineapigs gave sera which agglutinated 
human blood cells in conformity with the two recently mentioned 
human sera. 

Having thus obtained three agglutinating sera, whose results 
apparently agreed with one another, there was naturally every 
reason to suppose that the same agglutinin was concerned in all 
three cases. Two of these sera had come from mothers of children 
with erythroblastosis, and one was an immune serum from guinea- 
pigs where the antigen used at the immunisation consisted of 
blood cells from a macacus rhesus. These facts go to prove that 
the agglutinin found really was anti-Rh. The author found the 
correctness of this view borne out during the subsequent work 
with his clinical material, where further sera with atypical irre- 
gular agglutinins were obtained from mothers of children with 
erythroblastosis, and these new sera showed, on the whole, 
reactions fully agreeing with those of the sera first found. 
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Practical experiments were carried out to obtain the mos 
suitable technique in Rh testing. 

The simple slide technique at once proved inadequate — just 
as the literature says. PonsoLp’s capillary method seemed fully 
adequate, but perhaps unnecessarily complicated. The method 
with narrow test-tubes which, according to the literature, is the 
one most used, gave the best results. 

In this method, two drops of test serum are introduced from 
a PASTEUR pipette into a narrow test-tube (diameter 7 mm); 
to them are added two drops of the blood cells to be tested in 
about 2 % suspension with physiological salt solution. The tube 
is shaken, after which it is left to stand quite still until the reading 
is made. This is done after about 2 hours by inspection of the 
sediment of red blood cells formed in the tube. 

The reading off is done against the light with a magnifying. 
glass (magnification 8 x). When the reaction is positive, the sedi- 
ment contains a structure which may vary greatly in appearance 
from case to case. Sometimes it appears as a prominent “garland’ 
in a ring beside the rim of the sediment. In other cases it may 
resemble a ball taking up the centre or even the whole of the 
sediment. The contour of the sediment usually consists of a regular 
ring, but sometimes, and particularly if the test-tube has been 
carelessly handled, the rim is folded in towards the centre. This 
gives a more angular contour. 

When the reaction is negative, the sediment is usually les 
extensive than in positive reactions, and the outer contour forms 
a small circle. No structure whatsoever is to be observed within 
the sediment, and its rim is completely even. 

The adjoining reproductions of coloured photographs exemplify 
some different types of positive reactions. In the upper row it 
can also be seen how the structure in a positive reaction gradually 
develops. At the bottom to the right is shown a negative reaction, 
characterized by the smallness and homogeneous structure of 
the sediment. 

The testing has been carried out at room temperature (+ 20°C), 
and each test has been read off twice, once after 1'/,—3 hours, 
and then after 5—15 hours. This second reading lessens the risks 
of overlooking a weak reaction, which often develops extremely 
slowly. Moreover, a second reading checks that no figures were 
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Rh testing. 


Examples of some different types of reaction. Magnification 1:2. Human test sera. 


1, 2, 3. The same sample after 1, 60 and 150 minutes respectively. Typical 
positive reaction. 
. Typical positive reaction, with a “garland” by the rim. 
Positive reaction. The rim of the sediment has been folded in at several 
places, giving an angular outer contour. 
. Negative reaction. 
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incorrectly recorded in the first test, since mistakes of this kind 
unfortunately cannot be left out of account in a mass investiga- 
tion. 

A good test serum gives very distinct positive and negative 
results, so that there can be no doubt as to their assessment. A 
weak anti-Rh agglutinin may give reactions that are difficult to 
assess, however. In such cases, a microscopic control of the agglu- 
tination would seem desirable. As regards this, a series of experi- 
ments was made with strong test sera, where the macroscopic 
reading gave unquestionable positive and negative results. The 
microscopic control often agreed with these findings, but there 
was not infrequently a discrepancy between the results, despite very 
careful handling of the sample. Microscopic control of an Rh agglut- 
ination does not, therefore, seem to meke for any increased certain- 
ty; on the contrary, it may well involve the risk of erroneous assess- 
ment in some cases. The author has consequently confined himself 
entirely to the above-mentioned method of reading off from the 
sediment direct. In occasional doubtful reactions, new tests have 
been made, most often with a number of sera, whereby a sure 
assessment has been possible. In the negative reactions more 
than one human test serum have, as far as possible, been used. 

To avoid disturbance to the reactions from the presence of the 
regular agglutinins, these latter have, when necessary, been ab- 
sorbed by the addition of A, Rh(—) or B Rh(—) blood cells, 1 
volume, for a few hours in the refrigerator. An absorption of this 
kind regularly and completely removes the a or f agglutinin. 
In contradistinction to this, the anti-Rh agglutinin seems to be 
considerably less amenable to absorption; this fact could be 
utilized practically when working out the technique. An A serum 
containing both # agglutinins and anti-Rh agglutinins should be 
freed from the former to enable it to be used in Rh testing of 
AB and B blood cells. No known Rh(—) blood cells from group 
B existed. Different portions of the A serum were then ab- 
sorbed with washed blood cells from a number of different B 
bloods. After this absorption at room temperature, all the serum 
portions were again tested against the same bloods with whose 
cells they had been absorbed. Six of the eight samples still showed 
agglutination, while two were negative. As we must assume that, 
after the absorption, the # agglutinin was no longer present in 
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any of the serum portions, the remaining agglutinin should he 
the anti-Rh one. Consequently, the two bloods, which no longer 
reacted with the serum after the absorption, should belong to 
the Rh(—) group. The other bloods should be Rh(+), but had, 
in spite of this, plainly not been able effectively to absorb the anti- 
Rh agglutinin. That the different bloods in fact belonged to the 
respective Rh group, as suggested above, was later confirmed 
by testing them against anti-Rh sera, both from B human subjects 
and from guineapigs (immune sera). 

In the technique used at the blood-group investigations with 
regard to the ABO and MN systems, the author has followed 
the lines drawn up for such testing by Wo.rr and Jonsson 
(1933). For details, see their publication. The slide method has 
been used, and in the MN determinations double test sera have 
been used. In the diagnosis of A,A,, the eel sera, mentioned in 
Chap. I, have been used. 

In a few isolated cases, group determination according to the 
P system has been made. For this was used a human anti-P 
serum, which on testing showed results tallying with those of 
the human anti-P serum used by ANDRESEN (see Chap. I). An 
anti-P serum from pig blood, diluted 1:4, has also been used; 


this showed very distinct positive and negative reactions alike. 
This heterologous anti-P serum from pig gave results completely 
tallying with those of the iso-anti-P used when testing adult 
bloods. While the blood of infants, on the other hand, seldom 
seemed to react with iso-anti-P, they did react with hetero-anti-P 


serum. 

The testing with the human anti-P serum was carried out 
according to the slide method at 5°C, and with reading off the 
results after 20 minutes. The tests with anti-P serum from pig 
were carried out similarly, but at room temperature with reading 
off after 15 minutes. 

Over and above these general rules for the technique, it seems 
advisable to the author to go no further without giving a detailed 
account of the way in which the blood samples in the clinical 
material were collected, in order not to burden the subsequent 
chapters unnecessarily. Some results from the author’s clinical 
material, with direct bearing on the technique, will.also be given. 

The blood samples were taken as whole-blood samples from all 
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adults —- 5—8 cc. From the infants, 5—6 drops of blood were 
taken in equal parts of sterile physiological salt solution and 
3.8 % sodium citrate solution. This suspension renders impossible 
the control constituted by a serum investigation, but then, 
such an one can hardly have any value in children during the 
first months of life (Cf. Chap. I on agglutinins in the newborn). 
The samples were sent express from the provinces, in thermos 
fiasks packed in ice. The investigation of the samples from Stock- 
holm and the provinces alike was done within 24 hours. 

When testing the mother’s serum for anti-Rh agglutinins, all 
suspected cases of erythroblastosis not giving positive results 
at room temperatures direct, were subjected to investigation 
both at + 5°C and at + 37°C with Rh(+) and Rh(—) bloods, 
as also with different dilutions — at any rate to 1:16, and 
most frequently further. This was done in view of TAYLor’s 
report (1943) that he had observed an anti-Rh serum that only 
agglutinated in dilution. 

The result of sixty such investigations, of which about ten 
were made on blood from patients with transfusion complica- 
tions, was that anti-Rh agglutinins were found in 31 cases (26 
times in mothers with erythroblastotic children, and 5 times in 
patients with transfusion complications). In 30 of these 31 cases, 
the agglutinin was demonstrated direct at room temperature. 
Only in one case was there no certain reaction at 20°C, but the 
second reading showed a weak reaction at 37°C with Rh(+) 
bloods, and a clearly negative result with Rh(—) bloods. No 
serum was ever observed to present the unusual conduct, ob- 
served by Taytor, of reserving reaction until dilution.' 

All the sera subsequently used for testing showed, on the 
whole, as strong a reaction at + 20°C as at + 37°. At + 5° 
the reactions were, throughout, somewhat weaker, though quite 
distinct. The author’s material has not shown any anti-Rh 
agglutinin of the cold type as seen by WIENER and Prrers (1940). 

Most of the anti-Rh sera from mothers of children with erythro- 
blastosis were tested fresh, both inactivated (30 mins. at 56°C) 
and without inactivation. An attendant haemolysin might be 
thought to “mask” an agglutination in the non-inactivated 


' The sediment pattern was, however, not infrequently observed to be 
‘prettier’ and more pronounced at a certain dilution of the serum. 


Table 8 


Discrepancies in reaction between Rh test sera from human beings 
and guinea-pigs 


Mothers Children 
| | Bh(+) | Rh(—) | Rh(+) | 


| 


| 11 0 | 123 


| Deviating results with guinea-pig sera . | 14 


samples, even when no true haemolysis was obtained. No wue- 
quivocal differences could be elicited, however. Certain cases 
displayed minor variations in the manifestations of the reac‘ion 
in the inactivated and the fresh samples; these the author would 
attribute to the physical changes in the serum which the inactiva- 
tion in all probability sets up. No certain advantage from the 
inactivation could be demonstrated. 

The investigation of bloods from infants compared with adult 
bloods is seen to have provided observations of great theoretical 
and also of practical interest. The material on which these ob- 
servations are based is described in Chap. VI. 

A comparison between the results of Rh tests on infant bloods 
with guineapig immune sera prepared as described above, on 
the one hand, and human test sera on the other, showed marked 
discrepancies. Almost all infant bloods gave a positive reaction 
with guineapig immune sera, but showed the expected Rh(—) 
frequency with human sera. On the other hand, bloods from 
adults showed no significant difference in the frequency of Rh(—), 
whether tested with human or guineapig sera. Occasionally, the 
testing of blood from adults, also, showed a difference in, reaction 
with the two kinds of sera, both by a positive reaction with 
guineapig serum and a negative one with human serum, and by 
positive reaction with human sera despite negative reaction with 
guineapig serum. (See table 8.) 

These circumstances force us to make up our minds as to what 
results are to be demanded from the serological investigation 
for a diagnosis of Rh(+) and Rh(—) respectively. 
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The cases of newborn children at the disposal of the author 
seem clearly to give this answer: For the testing of newborn 
children, only human anti-Rh sera can be used. In older children, 
too, the author has now and then come across reaction that can 
be called “child type” — i. e. positive with guineapig sera and 
negative with all human sera (up to five) used. It is plain that, 
during the first years of life, there is a progressive change in 
the agglutinability of the red blood cells against anti-Rh guinea- 
pig serum, so that a decrease in the frequency of positive reactions 
sets in. “The child type’ may sometimes be observed in adults, 
also. 

In Rh testing of the newborn it is, clearly, necessary to be 
guided solely by the reading from human serum. This being so 
for infants, it seems as though the same principle should be 
applied when testing adults, also. It cannot be denied, however, 
that some profit may be derived from using a test serum from 
guineapig when investigating bloods from adults. Should the 
guineapig serum then react positively and the human serum 
negatively, further tests with several human sera should be 
made. Should all these further reactions prove negative, the 
tested blood ought to be accounted Rh(—). If, on the other 
hand, one or more of the human test sera give positive reactions, 
the blood is accounted Rh(-+). Discrepancies (if any) between, 
the different human sera in reaction results may often be attribut- 
able to the multiple allelomorphism within the Rh system. Table 
9 outlines the human sera which were used when testing the 
material dealt with in Chap. VI. The following table gives a 
survey of the discrepancies in reaction observed when using 
several human test sera. 

The peculiar circumstance that most of the infant bloods 
tested against guineapig serum seem to belong to the Rh(+) 
group has subsequently been observed by GAMMELGAARD, also 
(personal communication). 

To discover why the infant blood behaves in this way, the 
author has made the following investigations. 

1) The blood of Rh(—) adults was investigated in the same kind 
of suspension as was used for the blood cells of the children, 
without producing “child type’’.. 

2) Blood cells belonging to the Rh(—) group, but serologically 


Table 9 


Survey of Rh tests with human sera of the material 
in Chap. VI 


| Numeral denoting human 
sera used 
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Number of infauts 


| Total Tots 
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(Table 9 cont.) 


Num- | 
ber | Numeral denoting human Number of women Number of infants 


of sera sera used 
used Rh(+)|Rh(—)| Total | Rh(—)| Total 
| 


OD 


| ree | | 


10, 435, 838 
10, 838, 1105 
10, 1001 
0, 1318, 1001... . 


1400, 

1400, 

1651, 
1400, 1651, 1691. . . 
1400, 1651, 1868 . . . 
1400, 1651, 2227... 
1400, 1744, 1868 . . 


Total 


| 


or 


10, 435, 888, 1213 
10, 435, 838, 1651 . . 
10, 1435, 838, 1691. . 
838, 1213, 1400, 1691 . 
838, 1213, 1651, 1691 . 
, 1400, 1651, 1691 . 
1400, 1651, 1744 . 

38, 1400, 1651, 2227 . | 
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10, 435, 838, 1213, 1281 

10, 435, 838, 1213, 1400 

3, 10, 435, 838, 1213, 1651 

| 6, 10, 435, 838, 1400, 1691 


Total 


ln 


1 | 
| 987 || 782 | 182| 914 | 


of “child type”, were used by the side of blood cells belonging 
to group Rh(-++) for the titration of an anti-Rh guineapig serum 
(made from monkey blood cells: an immune serum). The latter 
did not react with ordinary Rh(—) bloods from adults in the 
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Number of cases of discrepancy in tests made 


Table 10 


with human sera 


z Numerals for sera showing neg. 
Numerals denoting | | | oo |S | 
go 
| Women 
......./ 6/10 | 
3 | 6, 435,888 ..... 3 
6, 436, 1218... .. —| -|- 
4 | 6, 10, 435, 888 1 2 
5 | 6, 10, 435, 888, 1213 | —|—|— — —| _|— 
6, 838, 1213, 1400, 1651 | —| —| 1} —| —| —| 
6 6,110, 435, 838, 1213) 
| 7 | 6, 10, 435, 838, 1400) | | 
Total | 1) 1) 1 27 
Infants 
28 
i] —|-|-|-|-|- 1 
1400, 1868 ..... - 1 
3|6,10,4%5...... -|-|-|— - 
6, 10,1651 ..... 1)—|— —|— —|-|- 
6, 435,888 ..... —| —| — 3 
6, 485, 1218... .. - 2 
4 | 6, 10, 435, 838 2, —|-| —|-| — — 
6, 435, 838, 1213 3 
5 | 6, 10, 435, 838, 1213 —) 2} —|—|— — — 5 
6 | 6, 10, 435, 838, 1213 | | 
6, 10, 435, 838, 1400 | 
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ilusion 1:11. No difference in the height of the titre was ob- 
d, whichever blood was used, and the limit for both was 
een 1:176 and 1: 352. 
Rh(+) and Rh(—) bloods from both adults and children 
investigated with serum from both non-immunised and 
mised guineapigs (see table 11). From this it transpired 
the power to agglutinate infant bloods “unspecifically” 
directly linked up with the degree of Rh immunisation in 
> guineapig. 
Table 11 


actions of Rh(+) and Rh{—) bloods from adults and from newborn 
to different guineapig sera 


Sun Blood corpuscles from 


from guinea-pig | 
denoted Adult | Newborn Newborn 
Rh(+) | Rh(+) Rh(—) 


Animals 


> 


66 
69 
24 
54 


+ + + 
+++ +++ 
+++ +++ +++ 
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4) A conceivable cause of the circumstance under investigation, 
is some difference between the Rh antigen in the monkey and the 
human subject. A series of six guineapigs, immunised with human 
Rh(+) blood cells according to the same technique as was used 
with the rhesus blood cells, gave two usable anti-Rh sera.’ In 
the tests of infant bloods, the reactions with these immune sera, 
produced with human antigen, agreed with those from guineapig 
immune sera produced with monkey antigen. 


' The blood corpuscles used at this immunisation belonged to the group 
© M Rh(+) and came from the father of a child who had died from erythro- 
blastosis (Case XXV, Investigation No. 1400). 
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The investigations made do not seem to warrant any coiiclu- 
sions as to the causes of the strange conduct of infant | oo 
cells when tested against anti-Rh sera from guineapigs. In any 
case, it is probably not due to differences between the Rh-an ven 
of the human subject and the monkey. The ABO system pre. -nts 
a state of affairs which is, to a certain extent, similar. B: jods 
from infants belonging to the A, group customarily react vith 
anti-0 serum. This power of reaction gradually disappears d) ving 
the first years of life, when the A, receptor has developed > «ffi. 
ciently. 


Current methods have been used in the statistical treatyent. 
Thus, the standard deviation o has been calculated acco: ling 


to the formula 
-+\/ ond 
n—l 


where a is the deviation from the mean and » the numler of 


determinations. 
The standard error in a mean ¢(M) has been calculated {rom 


the formula 


e(M) = +: Vn 


The standard error ¢(P) in a percentage has been calculated 


from the formula 


= 
n—l 
The rule followed throughout has been that a difference has 
been regarded as statistically significant if it exceeded 3 times 
its standard error, and as probable if it was larger than 2'/, times, 
but less than 3 times, its standard error. 


Finally, “Goodness of fit’’ has been calculated in the customary 


manner. 
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CHAPTER VI 
Newborn children 


. number of newborn children have been investigated from 
the Obstetric Department at the Karolinska Hospital, Stockholm. 
It might be thought that an institutional material of this kind 
would include an unproportionately large number of obstetrically 
complicated cases. The conditions prevailing in the district 
served by this Department show, however, that this is hardly 
the case. In Stockholm 99.3 % of the deliveries take place at 
the hospital (Statens offentliga utredningar 1942:17). A small 
number of beds are taken by patients from the county of Stock- 
holm, and from Sweden in general. For the county of Stock- 
holm (Stockholms lan), the percentage of deliveries at the hospital 
is 92.8. There is therefore no reason to suspect that the frequency 
of complicated obstetric cases in the material presented below 
differs materially from the average for the total number of 
deliveries. 

As a rule, blood samples were taken from the children and 
their mothers 1—2 days after partus. The entire material was 
investigated according to the ABO and the Rh system, and 
practically half the material according to the MN system, also. 
The material covers a total of 937 newly delivered women; in 
914 of these cases, the children were also examined. The distri- 
bution as regards the ABO and MN systems in this material agrees 
well with a large Swedish material of earlier date (see tables 1 and 
2). Nor does the frequency of the Rh factor show any significant 
difference, either in comparisons with material from abroad 
or as against JoNssoON’s material, which is the only existing 
Swedish one to date (see table 3). 
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Table 12 


The percentual number of Rh(—) within the ABO system in t) 
author’s and in Jonsson’s material 


P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


| | 

Author’s material | Jonsson’s material i 

Differ 

I of | in Rh 

Rh(—) || No. of han Rh | P+. 
P+a«(P) | cases Rh(—)| 


18.4+2.0 | 314 
455 | 8.4+1.3 

B | 53 | 
AB | | 29.7+7.5| 36 | 


Total| 987 | 126 | 134+11| 751 | 


If, however, the material is divided up into the different | \ood 
groups of the ABO system and the respective frequencics of 
Rh(—) are investigated, a strikingly low frequency of such b oods 
is found in the A group among the mothers. This Rh(—) frequency 
in the A group is significantly lower not only than the inean 
for the author’s own material, but also than the frequency in 
the A group of other materials (table 5). No such deviation 
can be shown in the newborn children, on the other hand. 

For a further control of this deviation, a more detailed com- 
parison has been made between the author’s material and that 
of Jonsson. The latter comes from the same institution as that 
where the author himself carried out his serological work. The 
testing methods and technique have been exactly the same for 
both materials. 

In a material comprising 751 adults of both sexes, Jonssoy 
(1944 a) found 16.0+1.3 % Rh(—). That part of the present 
author’s material consisting of newly delivered women amounts 
to 937 persons, and shows a frequency of 13.4 + 1.1 % Rh(—}. 
There is thus no statistically demonstrable difference in the fre- 
quency of Rh(—). Nor, if Jonsson’s material is split up into 
the different blood groups and the frequency of Rh(—) examined, 
do the groups show any difference among themselves (table 12). 
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Table 18 


Coleulation of “Goodness of fit” with regard to the frequency of 
Rh(—) in different ABO groups. Author’s material. 


Difference 

| between observed | 
and expected 
number = d 


Observed Expected 
Blood group | number | num ber 
| Bh(—) | Bh(—)=e | 


= 

| 66 
| 38 
11 
11 


z° = 22.70; n’ = 3; P< 0.0027. 


The author’s material, on the other hand, shows a statistically 
significant difference in the Rh(—) frequency between the blood 
groups 0 and A. In group A the frequency is only 8.4 + 1.3 %, 
as against 18.4-+ 2.0 % in group 0. The difference is 10.0 + 
2.4%. A comparison between the A groups in the two materials 
in question also shows a difference as regards the Rh(—) fre- 
quency, the author’s being only half that of Jonsson’s (see 
table 12). It may be assumed that, with random deviations, 
the frequency of Rh(—) and Rh(-+-) should vary, in the different 
groups, round about the frequency characterizing the total 
material. Using the “Goodness of fit” method it can be tested 
whether this assumption holds for the author’s material. The 
expected number of cases with Rh(—) is obtained by applying 
the total frequency of Rh(—), i. e. 13.4 %, to the number of 
investigated cases within the different blood groups. The calcula- 
tions according to the method mentioned are shown in table 13. 

These values show that there is a probability of less than 0.0027 
of obtaining, by chance, deviations between observed and ex- 
pected distribution greater than those presented here. In other 
words, the deviations are too great to be attributed to chance, 
and the hypothesis is thus untenable for the author’s material. 

Analogous calculations for Jonsson’s material yield P >0.0455 
— that is to say, good agreement between the observed frequencies 
and those the hypothesis leads one to expect. 
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48 + 18 6.75 | 

| 61 — 23 8.67 | 

12 — 1 0.08 | 

| Total 126 126 0 22.70 | 
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No connection between the group distribution in the Rh sy 
and the ABO system has been demonstrable earlier on (L 
STEINER and WIENER, 1941; Daur, 1942 b; Jonsson, 1944 a 
yet between other blood-group systems.’ In an investigati 
216 donors belonging to group A, the present author has hi 
found the frequency of Rh(—) bloods to be 14.9 + 2.6 %. 
of this investigation was carried out with the same sera as 
used in testing the blood of the newly delivered mothers. 

An attempt must therefore be made to go into the causes ©: this 
unexpected finding more closely. In the first place methodol: _ ica! 
or technical sources of error are called into question. 

The method for the Rh tests used in the author’s materia has 
been fully described in Chap. V. The testing of a large numb-r of 
bloods regardless of the classical groups immediately give an 
Rh(—) frequency which, regarded statistically, does not de> iate 
from that of other materials. Nor does there seem to be any 
difference with regard to this in the 0, B and AB groups. It may 
thus be said that the author's material does not present any 
general methodical errors resulting in a decrease of the number 
of Rh(—) bloods generally. 

The deviation observed is confined to the A group, and since 
the technique in the testing of this group was exactly the same 
as for other groups, technical details may be passed over. 

Within the A group, the A, group seems to be the one mainly 
responsible for the low Rh(—) frequency (table 5). We should 
therefore consider whether this fact can at all explain the state 
of affairs. 

The immune sera from guineapig which were used were diluted 
1/11 and absorbed with A, M Rh(—) blood cells 2 vols. over 
night in a refrigerator. In tests against known A, Rh(—) blood 
cells, they show a negative reaction. There is therefore no reason 
to assume that such sera would set up an unspecific agglutination 
with A, blood cells, nor are there any indications of this in Daur’s 
large material, where only immune sera from guineapig were 
used in testing. 


? An exception to this is seen in the E system. Jonsson has drawn up a theory 
(1944, to be published) according to which the irregular occurrence of the 
group within the different groups of the ABO system can be explained without 
entailing the assumption of linkage between genes, or overcrossing. 
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The human sera most used belonged to the blood group 
A, MN Rh(+). From a purely serological viewpoint, it is possible 
the: a serum from the group A,., with an irregular weak a, agglu- 
tin, might give rise to an abnormally high frequency of positive 
reactions within the A, group; in these conditions, such reactions 
would depend both on the anti-Rh agglutinin and also on the 
a, gglutinin. A necessary proviso here is that an a, agglutinin 
of <his kind is weak, and that it does not regularly react with 
all A, blood cells, but only with some. A number of bloods which 
are in point of fact Rh(—) might, in this way, get assigned through 
an «i, agglutinin to the Rh(+) group. The blood cells of the new- 
born have as a rule a very poorly developed A, receptor, which 
would at once explain why the same low Rh(—) frequency has 
not been obtained in this group as in the group of mothers. 

The blood group of the patient with serum 6, with which most 
of the determinations have been made, has therefore been deter- 
mined afresh, the same result as before being obtained, 1. e. 
A, MN Rh(+). Absorption tests were also used to check that 
the blood cells belonged to the A, group. . 

It therefore seems that we can rule out the possibility that an 
A, test serum, with an irregular a,, might explain the low Rh(—) 
frequency within the A group in the author’s material of mothers. 
Moreover, the results from guineapig sera and human sera, which 
agree in the main, show that an explanataion of this kind would 
in any case be inadequate. 

The material has been split up into three groups according to 
the point in time when the investigation was made; no significant 
differences between the different groups were revealed. 

With regard, finally, to the possibility of bloods from newly 
delivered mothers showing an abnormally high Rh(+-) frequency, 
this cannot a priort be thought improbable. 

It is known that the blood of the newly delivered woman is the 
scene of chemical and physical changes, one manifestation of 
which is a rise in the sedimentation rate. Such changes might be 
thought to lead to uncertainty when reading off the agglutination 
reactions, particularly if no microscopic control is made. More 
than anything else, the formation of rouleaux might be thought 
to simulate a positive reaction, whereby abnormally few Rh(—) 
bloods are obtained. There is nevertheless no reason to suppose 
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that a source of error such as this should be specially in { 
in the A, group, which it must be if it is to explain the devi: 
found. 

The author is thus unable to use errors in method to ex; , 
the statistically significant low frequency of Rh(—) blood 
the A group of the newly delivered mothers. 

As stated above, table 12 shows that, though there is a differ: .\¢ 
for the A group in the Rh(—) frequency, there is no signifi 
difference for the total material. This must mean that, whe: 
author’s material shows a decrease in the A group as com 
with other materials, this is compensated by a raised frequ 
in the other groups which is, however, distributed among the 
that no significant difference is produced. The rise is neverth 
so great as to do away with any difference for the total mat« ial. 
The frequencies for the 0 and AB groups are also found t:. be 
raised. In itself, this would most nearly indicate that the devi: ion 
for the A group is, in spite of everything, due to random varia‘ on. 
When a difference is called statistically significant, it means hat 
the probability of a random difference of the extent in que: ion 
is extremely small, so that such a possibility is ignored in prac ‘ice. 
In very exceptional cases, however, a deviation at random ‘nay 
go a little beyond this limit. Now, the difference between the 
author’s and Jonsson’s material exceeds 3 but not 3*/, times the 
standard error, and in actual fact lies slightly beyond 3 times 
the standard error. It is very unlikely that it should be due to 
a random deviation, but this possibility cannot be absolutely 
excluded. 

Before accepting this explanation it is therefore necessary to see 
whether any other is possible. If the difference is not due to rand- 
om deviation, it must express factual conditions. The possibility 
of linkage then remains. A mechanism of this kind would make 
for the distribution actually obtained, i. e. a difference in a nega- 
tive direction for a certain group, here the A group, which is 
compensated by differences in a positive direction, so distributed 
as not necessarily to be significant. Arguing against this explana- 
tion, however, is the fact that a very large number of investi- 
gations have been made to show linkage between blood groups 
and other genes, with fairly consistent negative results; further- 
more, linkage between the blood groups in different systems has 
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nc been demonstrable, either. These negative results argue pretty 
de‘initely against a possibility of this kind. In theory, it can 
or. the other hand be objected that, since the number of chromo- 

»mes in the human being is limited, it should with time be pos- 

ile to produce a linkage between certain genes and those genes 

e.sing certain blood-group reactions. With regard in particular 

linkage between genes for A and Rh, however, other authors 
eve, as pointed out above, obtained negative results. In such 
i;cumstances the probability of correlation between blood- 
roup properties caused by linkage is very small. 

“he three possibilities which most readily present themselves 

s explanation of the deviation found, and which are discussed 
here, are 1) special conditions in the technique, 2) deviation due 
to chance, 3) the presence of linkage. All three are improbable. 
A fourth possibility is to assume influence exerted by some 
hitherto unknown factor or conditions. In view of the relatively 
detailed knowledge we have of the blood groups, this is not likely, 
either. In other words, all the possibilities that might explain 
the state of affairs are unlikely. 

When, set to chose between four unlikely explanations, it is 
hardly possible to make a definitive choice. We will therefore 
only say that the “simplest’’ explanation is that a deviation at 
random really did exceed the limit of the standard error. Anyway, 
the unexpected difference can hardly be thought to have any 
importance as regards the results otherwise obtained in this 
work. It is with reference to this danger that the present author 
has considered it necessary to discuss in such detail the figures 
obtained. A faulty technique, for instance, must be of importance 
for other results. 

The child material consists of 924 newborn infants, including 10 
pairs of twins. There are 478 boys and 446 girls. 

In the further statistical treatment, only one twin in each 
pair has been included, lowering the figure for the boys by 7 (i. e. 
471) and for the girls by 3 (i. e. 443); the entire child material 
included in the treatment then consists of 914 newborn infants. 

The mean weight for the boys was 3.59 + 0.02 kg, and for the 
girls 3.45 + 0.02 kg, which figures agree well with earlier figures 
for newborn Swedish children (BRomaN, DAHLBERG and LicHTEN- 
STEIN, 1942). 


90 


The weight of the placenta at the births of 442 boys (tw: 
births not included) was 620 + 5.4 gm, and at the births of ‘ 
girls 598 + 5.0 gm. 

All children with pronounced jaundice were registered un 
the designation of icterus neonatorum. Less pronounced jaun 
was not registered, on the other hand. In this way, the en 
material came to comprise 79 cases of icterus neonatorum, t 
representing cases of more intense jaundice only. These 79 c: 
constitute 8.6 % of the total number of children. 

In this connection we are not interested in the gestatic 
complications which have a mainly mechanical action, such 
transverse presentation, placenta praevia, and the like. Inst« 
this group has been made to cover albuminuria and so-ca 
toxaemias of different kinds (hyperemesis, nephropathy, 
lampsism and eclampsia). Complications of this kind occur 
in 84 of the 914 mothers whose children also had their bli» 
groups determined — a figure making 9.2 %. 

A division, into different blood group combinations of Mot! 

Child has been made in such a way that, within the Rh syst: 

the combination Mother Rh(—) Child Rh(-+-) has-been relegate 

to one group (I), and other combinations to a second (II). 

the same way, a division has been made within the ABO gro: 

one group (I) covering the blood group combinations Mothe: 

Child A or B, Mother A Child B or AB, Mother B Child A or Weight 
AB. This group containing six different combinations has bee ph 
compared with another group (II) containing the remaining 8 
combinations allowed for by the ABO system. 

The weight of the child, the weight of the placenta, the fre- Weigh 
quency of icterus neonatorum and the gestational complications = 
within the different groups have been determined, and the results girls 
in each compared. In addition, the age of the mother and the 
average number of conceptions have been registered within the 
two groups. 

In the combination termed Group I in the Rh system, the serum 
of the mothers was in all cases but three investigated for the 
presence of anti-Rh agglutinin. The same thing has been done 
for a small number of cases in group II. Finally, a number of & cniia’: 
determinations have been made on the children’s blood, including J ">! 


haemoglobin, red cells and white cells. See tables 14—19. Wa 
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A particular table (20) has been made of the mothers whose 
children were not investigated. Only one division, into two groups 
has been made here, one comprising the mothers belonging to 
croup Rh(—) (I), and the other those belonging to group Rh(-++) 
(tf). 


Discussion. 
Tables 14—16 shows that no connection can be shown in this 
material between heterospecific pregnancy according to the Rh 


Table 14 


pifferent group combinations of Child—Mother within the Rh system 
with weight of child, placental weight, etc. 


M + e€(M) = mean + mean error of the mean. ¢ = standard deviation. 


Blood group 


Difference 
I—II 


| 
| 
} 
| 


I II 
Mothers Rh(—), 
children Rh(+) Others 


Nun-| 


ber | M + ¢(M) 


M + 


Weight of child (kg): 
3.44 + 0.066! 
3.37 0.082 


= 3.60 + 0.025 
3.41 + 0.051 


3.46 + 0.028 
3.538 + 0.018 


Weight of placenta 
(gm): 


Total 


612 + 15.8 621 + 5. 114/— 9+ 16.8 
584 + 19.4 4 600 + 5. | 102/— 16 + 20.1 
} 
599 + 12.3 611+3.9 | = 12 + 12.9 


Mother's age (years) | 29.8 + 28.8 + 0.18 | 5 


Namber of mother’s 


conceptions 2.86 + 0.04 


Child’s blood values: 


Hb (%) 
R. b. ec. (millions) 
W.b.c. (thousands) 


64 |137.2 
64| 5.28 


64 | 11.62 


| | 
|0.53/—0.16 + 0.071 
|0.47||—0.09 + 0.085 
Total| 80 10.51/—-0.18 + 0.054 
35 
77 
2) 0.5 + 0.68 
— 
| | 1.88) 0.08 + 0,12 
| | | | | | 
| 2.01 |17.7| 45 | 188.6 + 3.62 |24.8/—-14 + 4.24 | 
+ 0.07 | 0.56 43 | 5.18+0.12 |0.76] 010+ 0.14 
+ (4.81) 39 | 11.58 + 0.54 | 3.37] 0.04+ 0.76 | 
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Different group combinations of Child—Mother within the Rh syste», 


Table 15 


icterus of child, gestational complications and anti-Rh agglutinin 


P + &P) = percentage + mean error of the percentage. 


Blood group combination 


Difference: 
I II | I-I 
Mothers Rh(—), 
Children Rh(+) | Others | 
| Number of invest. 80 834 
neonatorum | of these, icterus | 10 69 -- 
P+<(P) icterus| 125+37 | 88+10!/ 42+3 
Gestational Number of invest, 50 834 — 
complications | | a 
(ef table 16) | of these, compl. 6 71 
PP) compl. | 7.5429 85 +10) —1043 
| | 
Number of invest | 77 44 — 
Anti—Rh 
f these, 2 
agglutinin anti-Rh aggl. 
P + &(P) anti-Rb) 
aggl. 2.6 + 1.8 2.6 + 1.8 
Table 16 


Different gestational complications in blood group combinations 
Mother—Child (Rh system) 


Blood group combinations 
Gestational | I II | 
complications || Mothers Rh(—), Other | Total 
| Children Rh(+) combinations | 
| Number; % Number | %  |Number| 
| | | | | 
None ......| 74 | 925 | 763 | 915 | 887 | 916 
Hyperemesis . . . | 3 si 3 0-3 
Albuminuria 2 | 2.5 | 65 | 7.8 | 67 | 7.8 
Eclampsism | 1 1.3 4 | 065 
Eclampsia ... . 1 0.1 1 0.1 
Nephropatia grav. . | — _ 1 0.1 | 1 0.1 
Total! 80 | 1000 | 834 | 100.0 | 914 | 1000 
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Table i7 


Different group combinations of Child—Mother within the ABO system, 
with weight of child, placental weight, and number 
of mother’s conceptions 


M + &(M) = mean + mean error of the mean. O = standard deviation. 


| 
Blood group | 


I II 
| Mothers 0, children A or | 
|B; mothers A, children | oa: 

B or AB; mothers B, | I 
children A or | 


M + «(M) | D + «&D) 


| | | | 
3.60 + 0.047) 0.49) 3.58 + 0.098! 0.53] 0.02 + 0.06 


| 
| 3.41 + 0.046) 0.45, 3.47 + 0.026) 0.48) —0.06 + 0.08 


202 | 3.61 + 0.034| 0.48 3.52 + 0.019] 0.51/—0.01 + 0.04) 

| Weight of placenta (gm): | | 
boys | 9 622 + 10.0 98 
| 91 | 600+ 106 | 101 


Total | 188 | 611+ 7.3 | 100 


| | 
Number of times mother | | | | | 
has conceived ... .| 237 | 2.88 + 0.10 | 1.46] 1368) 2.36 + 0.04 | 1.87/—0.03 + 0.10) 


system, and weight of the child, weight of placenta, number of 
gestational complications, the age of the mother and the number 
of conceptions she has had. 

As has already been mentioned, the designation icterus neona- 
torum has only been used to cover children with pronounced 
jaundice, making 8.6 °% of the whole material. Very careful ob- 
servation, where even the mildest cases of icterus are included, 
usually shows the frequency of jaundice in the newborn to amount 
to about 80 % (YuuPé, 1913). It has been questioned whether the 
cases of icterus neonatorum showing more pronounced jaundice 
are not in point of fact slight cases of icterus gravis which have 
been overlooked; on the theory that Rh iso-immunisation of the 
mother is the main etiological factor in icterus gravis, this may 
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| 
Weight of child (kg): 
| 9 
609+ 43 111) 2+ 85 
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Table 18 


Different group combinations of Child—Mother within the ABO system 
with icterus of child and gestational complications 


P + &(P) = percentage + mean error of the percentage. 


| Blood group combination 


II 


Mother—Child (ABO system) 


I 
\Mothers 0, children’ 
A or B; mothers A, 
jchildren B or AB;| Others 
| mothers B, 
|| children A or B | 
Icterus | Namber of invest. 202 709 
neonatorum | of these, icterus | 24 55 _ 
P icterus) 11.9 + 2.3 78 +10) 41 + 
Gestational | Number of invest) 202 712 
| (cf table 19) of these, compl. | 16 61 - 
P+e(P) compl. 7.9 + 19 8.6 + 1.1 + 
Table 19 


Different gestational complications in blood group combinations C 


Blood group combinations 


I 


Gestational _| | Il 
-Seabe Mothers 0, children A or B 
| complications Wothers A, children B or AB Total 
| Mothers B, children A or AB — e 
H Number % Number) % Number| % 
a 
| 
186 921 | 651 | 941) 8387 | 91K 
‘ | 2 ‘ a 
j Hyperemesis . . | _ _ | 3 | 0.4 3 0: 
Albuminuria . . 14 6.9 @ i 67 
| Eclampsism . . 1 0.5 4 0.6 5 0.5 
| Eclampsia. . . 1 0.1 1 
Total | 202 100.0 | 712 | 100.0, 914 | 1000 


| 
\ 
4 
| 


Table 20 


Children whose blood group was not determined 


| 


Blood group of mother 


I | II 
Rh(—) Rh( +) 
of these, living after 5 days ...... | — 1 
dead within 5 days from partus .... _— 25 
testational compl. (albuminuria). ..... 1 


‘ Of these 1 case of Rh iso-immunised mother. 

2 2 Premature 
1 Congenital heart disease + haemorrhagia cerebri 
1 Volvulus mesenterii commune ec. ileo 
1 Child of diabetic mother, premature twin. 


very well be expected to be so. And the frequency of more severe 
cases of jaundice, 8.6 %, tallies well with the frequency of the 
combination Mother Rh(—) Child Rh(+), which is 8.8 %. 

Nevertheless, the distribution of the cases of more severe 
jaundice observed shows clearly that such a connection is im- 
possible. Nor is there any such connection to be observed between 
icterus neonatorum and heterospecific pregnancy with regard 
to the ABO system as agrees with the results of MoRvVILLE’s 
earlier investigations (table 18). 

Within the group Mother Rh(—) Child Rh(+) — 80 cases in 
all — the serum from 77 mothers was tested for the presence of 
anti-Rh agglutinin. Two cases (1651, 1744) showed this agglutinin, 
and both these children were very yellow and presented clinically 
the picture of icterus gravis neonatorum. 

In the other group, too, the serum of a small number (44) 
of mothers was tested for the presence of anti-Rh agglutinin, 
each time with negative results. 

Table 20 shows the group of mothers (23 in number) whose 
children did not have their blood groups determined, and who 
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therefore could not be included among the 914 cases divid«d 
up in respect of the child’s blood group, also. This table shes 
that, in this group, too, there was one case where the serum >f 
the mother contained anti-Rh agglutinin (Invest. No. 186+ ); 
this child was stillborn.? 

Thus, in a material of 900 deliveries, anti-Rh agglutinin ys 
found in the mother’s serum 3 times, making 0.3 % of the te al 
number of mothers. Two of the children presented a clinical pict: +e 
of icterus gravis neonatorum, in one case (1651*) without mi h 
anaemia but with lethal issue. The other child (1744*), with sev e 
jaundice, was in a relatively good general condition, but in t is 
case marked anaemia developed. The third case (1868) concerr d 
a full-term foetus, dead in utero. In this case the death of ¢ ie 
foetus had been attributed clinically to a true knot in the wu .- 
bilical cord. 

The frequency (0.3 %) of demonstrable Rh iso-immunisati \n 
of the mother has thus been about the same as the frequency of 
erythroblastosis cases, but found clinically in a larger number of 
deliveries (0.25 %, according to STANDER). 

In all three cases where anti-Rh agglutinins were demonstrat 
in the mother’s blood, the child deviated clinically from what is 
considered normal within the first week following birth. 

The material presented here seems primarily to indicate that, 
when, anti-Rh agglutinins are present in the mother’s serum as 
a result of iso-immunisation against the foetus, an injury to the 
foetus or the newborn child is usually to be seen. Further material 
is required to clinch such an assumption, which admittedly agrees 
with the findings in this limited material but which, naturally 
enough, need not on that account have universal validity. 

A couple of reports in the literature also seem to belie tlie 
assumption just made. BurnHAM (1941) and Racer, TayLor 
et al. (1943 b) have observed two cases of “healthy” children 


1 = Case 15 Chap. X. 

* The number of the stillborn children and of children dying before the 
age of 5 days amounts, ia the whole material, to 11 + 11 — i. e. 22 children. 
If these 22 are divided according as to whether their mothers were Rh(—) or 
Rh(+), we get two groups of 4 and 18 children respectively, making a fre- 
quency of 4.84 2.4 % and 2.1+ 0.49 % respectively. In the former group 
(with Rh(—) mothers), anti-Rh agglutinins were shown in the mother in 2 of 
the 4 cases (Cases 1651, 1868). 

3 cf case history IV. 

* cf case history V. 
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belonging to group Rh(+), although the mother had had anti- 
Rh agglutinins in her serum. 

The case found by Race et al. concerned a mother who had 
previously had one healthy child, followed by two who died from 
icterus gravis neonatorum. The fourth child belonged to the 
blood group Rh(+), but nevertheless lived and was healthy, 
although the serum of the mother contained anti-Rh agglutinin. 
The authors say of this child that they could find no evidence 
of its having been ill, but do not mention whether, when newborn, 
it was under expert observation, without which a slight case of 
anaemia neonatorum can easily be overlooked. Moreover, the 
blood cells of the child proved only to react with some anti-Rh 
sera and not with others, and no certain agglutination was ob- 
served when, testing with the serum of the mother. On the other 
hand, the blood cells of the oldest child reacted strongly to the 
serum of the mother. 

This finding might be explained as follows: The father is homo- 
zygotic Rh(+), with two different Rh genes. The first three 
children inherit from the father the same Rh(+-) gene which, 
in the second pregnancy, set up an iso-immunisation of the 
mother, resulting in icterus gravis in the second and third child. 
The fourth child, on the other hand, inherits the father’s other 
Rh(-++) gene, against which the mother is not immunised. As 
generally happens in Rh iso-immunisation in pregnancy, and as 
did happen in the mother’s first pregnancy, there is no time 
during this fourth pregnancy for the formation of antibodies 
against this Rh(-++) antigen, which is unlike that which the first 
three children had. The mother’s fourth pregnancy is in this case 
to be regarded as a first heterospecific pregnancy in respect of 
this special Rh gene. 

The anti-Rh agglutinin which can be demonstrated in the moth- 
er’s serum after the fourth pregnancy is thus taken to derive 
from the previous pregnancies. The last pregnancy would there- 
fore not have led to an iso-immunisation. This view is borne 
out to a certain degree by the observation that the serum of 
the mother does not with certainty contain antibodies corre- 
sponding to the blood cells of the child. 

Thus, even if the child had definitely been completely un- 
affected and healthy during the time immediately following 
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partus, this case need not be an exception to the above-mention:: 
assumption that injury to the foetus or the newborn infant js 
as a rule found in a pregnancy leading to provable iso-immunis:- 
tion. In the case described, the provable Rh iso-immunisati:n 
of the mother is not to be referred to the fourth pregnancy with a 
healthy child, but to earlier pregnancies. 

The following data have been obtained as to BuRNHAM’s (1941) 
case of a healthy Rh(+-) child of an Rh(—) mother with anti-I h 
agglutinin in the serum. The mother had already been throu: h 
five pregnancies. The two first children were delivered with fv»- 
ceps. The three last pregnancies ended with spontaneous abortion s. 
During the sixth pregnancy the patient was given bi-week y 
injections of progesterone from the fifth to the thirty-secoid 
week of pregnancy, totalling 220 mgm. Iron and additional 
vitamins (no vitamin E, however) had been included in tiie 
mother’s diet during pregnancy. 

The mother was delivered at term after three days labour, 
by caesarean section. The child weighed 3.2 kg and showed 
no signs of erythroblastosis, although a blood count soon after 
birth was not made. 

Mother and child were discharged as healthy two weeks after 
partus. The mother’s serum had shown an irregular agglutinin, 
which reacted with the blood cells of the husband. Later investiga- 
tion revealed this agglutinin to be an anti-Rh agglutinin, and the 
mother to be Rh(—), while the father and child were Rh(-+-). 
There is no information as to whether the blood cells of the 
child reacted with the serum of the mother. 

Mainly the same viewpoints can be applied to this case of 
BurRNHAM’s. as were applied above to that of RAcz et al. Thus, 
BurRNHAM’s case, too, cannot definitely be said to deviate from 
the assumption, made earlier, as to the importance for the child 
of an anti-Rh agglutinin in the serum of the mother, appearing 
in connection with the pregnancy. 


see] 
of 
26 | 
birt 

T 
For 
sam 

Rh j 


ou 
for 
th 
to 
far 
of 
to 
ma 
of 
mo 
bel 
bel 
inv 
agg 


ws 


CHAPTER VII 
Children with erythroblastosis foetalis 


In co-operation with a number of Swedish pediatric and ob- 
stetric departments, serological investigations have been carried 
out on cases of children showing clinical signs of erythroblastosis 
foetalis. The clinical data included in the material are taken from 
the records of the respective departments. 

The serological investigation comprised blood grouping according 
to the ABO, MN and Rh systems of children, their mothers and, as 
far as possible, their brothers and sisters and fathers. In a number 
of cases, the death of the children or foetuses made it impossible 
to examine their blood. A survey of the material is given in table 12. 

There is reason to expect the author’s material to agree, in the 
main, with other, previously published materials as to the presence 
of the Rh groups and anti-Rh agglutinins in the serum of the 
mothers. This means that practically all the children ought to 
belong to the blood group Rh(-++), the mothers, on the other hand, 
belonging to about 90 % to the group Rh(—). Maternal serum 
investigated within 2 months after partus should show anti-Rh 
agglutinins in between 50 % and 90 % of the cases. 

A scrutiny of the material shows this is, in fact, the case. It is 
seen that the 32 investigated children are all Rh(-+), and that 36 
of 42 investigated mothers are Rh(—), i.e. 83.7 %; similarly, of 
26 of the Rh(—) mothers investigated within 2 months after 
birth, the serum contained anti-Rh agglutinins in 19 (73 %). 

The frequency of Rh(—) mothers in this material is 83.7 +-5.6%. 
For the large number of newly delivered women in Chap. VI, the 
same frequency was 8.8 + 0.93 %. The difference is 74.9 + 5.7. 

This difference, together with the high frequency of demonstrable 
Rh iso-immunisation in the group of Rh(—) mothers with diseased 


100 


children, confirms the results of earlier authors. The conclusi 
that the Rh iso-immunisation of the mother has etiological jm. 
portance for the onset of erythroblastosis in the child is furt!er 
borne out by the author’s material in Chap. VI. There the ser) 
from 75 Rh(—) mothers with healthy Rh(-+-) children was 
vestigated without once eliciting anti-Rh agglutinins. Ther 
therefore reason to assume a direct causal connection betwee 
Rh iso-immunisation of the mother and erythroblastosis in 
child. Thus, in common with several previous investigators, 
author has been able fully to confirm LEviNr’s hypothesis outline 
in Chap. IIT. 

In order to go more deeply into how close the connection }he- 
tween Rh iso-immunisation and erythroblastosis really is, one 
most procure as pure a material of erythroblastosis cases as jos 
sible. The lack of symptoms pathognomonic for the disease raises 
a considerable difficulty here. 

And, indeed, as has been pointed out earlier on (Chap. IIT), with 
reference to a number of foreign materials covering children, with 
erythroblastosis foetalis, the method by which they were collected 
must jeopardize their homogeneity. It may be very difficult to 
make a correct diagnosis of erythroblastosis foetalis in any one 
case, and the number of incorrectly diagnosed cases will, generally 
speaking, probably be larger in a material collected from various 
sources than in one where the cases were examined at one and the 
same hospital. These viewpoints may, of course, also be applied 
to the author’s material. 

To arrive at a tolerable solution of this problem, the author has 
divided the material into two groups. If a group includes such 
erytbroblastosis cases where, besides the course of the disease in 
the child, the family anamnesis is typical, it should be possible to 
count on considerably surer diagnoses for this group than for the 
other cases. Thus, only those cases are assigned to group I where 
the diagnosis is also ‘ensured’ by the family anamnesis; the 
remaining cases of erythroblastosis come under group II. Finally, 
a third group has been made to cover those cases where there was 
some clinical suspicion of erythroblastosis foetalis, but where the 
diagnosis was considered uncertain to start with, or where the 
subsequent course suggested that the disease was not true erythro- 
blastosis, despite appearances. This third group is dealt with in 
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Chap. IX, and is not included in the material dealt with in this 
chapter. 

For a child with the clinical diagnosis of erythroblastosis to 
be relegated to group I, the family anamnesis is required to show 
that at least the first-born child was healthy at birth. In addition, 
at least one child besides the one in question must have contracted 
erythroblastosis. 

A division like this, where the cases have to answer fairly rigid 
requirements before they are assigned to group I, means that group 
II will also come to contain quite a number of cases doubtlessly 
belonging to the true erythroblastosis diseases. The reason, for this 
is, of course, the requirement as to familial occurrence, whereby a 
child with only one older brother or sister can never be referred to 
group I. In addition, the requirement that the first-born shall be 
healthy means that all erythroblastotic children in families where 
this was not so will not be assigned to that group. The division 
into groups I and II is given in table 21, with a line between Cases 
17 and 18. The first 17 cases belong to group I, the following 25 
to group II. 

In this way, it may therefore be assumed that group II will 
contain both cases of true erythroblastosis and cases of similar 
disease pictures which have been wrongly assigned thither on 
clinical evidence. Needless to say, the proportion of true and ques- 
tionable erythroblastosis cases within this group is not known, 
If the number of cases wrongly assigned to group II is relatively 
large, there is reason to suppose that a comparison between the 
two groups would show a difference as regards distribution into 
blood groups, and possibly as regards other characteristics also. 

To increase the chances of showing possible differences between 
groups I and II, the author has made a similar division of the 
material of Race, Taytor et al. (1943 b) also, then making the two 
materials into one; the collected material which can then be 
investigated in this way consists of 92 cases, 30 in group I and 
62 in group II. 

Table 22 outlines these two materials after a division of this 
kind, It is seen that only one Rh(+-) mother was found in group I, 
whereas group II had not less than 11. In none of these 12 cases 
could any irregular agglutinin be demonstrated in the mother’s 
serum; there is therefore no evidence for an Rh iso-immunisation 


Table 21 
Children with erythroblastosis foetalis 


Mother's serum 
Mother’s 
blood group | 


| 


| A,MN Rh(—), found |1 month be-| 
fore partus 
and after 


1213 | A\MN Rh(—) found | 3%/, months | 

| 1281 |ON Rh(—)) found | 3 days “@ 

1651 |OMN Rh(—) found ldays | 9 @ misc. ‘9 

1744 |OMN Rh(—)! found | 3 days wg 

2227 Rh(—) found | 3weeks O's 

2780 | j= Rh(—) found 1 year ane) fe) . ‘@ *@ ug 
4 months 


2788 | Rh(— founal 3 years 3 g"e 
2 months 


2818 | A\MNRh(—) found 


2835 | AN Rh(— ) not found5 days before 6 3 sag 
and 
il day after | 
2850 | A,MN Rh(— ) not found) 1 year | misc. misc. 
7 months | 


Taken after 
delivery 


Anti-Rh | 


twins 


2895 | A,N Rh({+)/notfound 1 day and | 9 é 
3 days | 
2950 | A,BN Rh(—)|notfound| 17 days @ 
| | twins 
2986 |OM &h(—)notfound| 3 days | *@ 


3008 _A,MN Rh(—) not found! 4 years 
| 4 months 


3039 /OM Rh(—) found | 2 days | +9 
3071 A,MN Rh(—) not found 2 years | 33:23 Jb misc 
| ___| 8 months | 


| | 
XVIII |  2|OMN Rh(—)notfound) 11 months ag 


4 | A,N Rh(+)inot found) 7 months misc. Unaff 
is 
7|A,M Rh(—)| found 4 days 


in len 


| 
10 |OMN Rh(—)} found 3 months 
For key to abbreviations, etc., see end of table. 
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| Case Invest. 
| No. No. | 
| 
I | 6 
Ill 
IV 
| VI x 
| vu x 
| 
VIII | X 
| x 
| x X 
| 
. XI 
| XIE 
XU | x 
| 
XV 
XI 
XVI 
| XVII 
— 
| 
xix | 


Table 21 (continued). 


Mother’s serum 
Mother’s 


blood group 
Aati-Rb| Taben after 
elivery 


| 
AM Rb(—)| found 67 days | 9 3Q 9 
OMN Rh(—) found 7 days 
A,MNRh(—)| found 1 month | o Q misc. @ 
xxv A,MNRh(—)| found days SO ds 
XXVI ON Rh(—)jnotfound 24 days 


XXVIL | 2126 |A,M Rh(—)) found 34days | 
twins 
OMN Rh(—)| found | 7days 9 


XXIX | OMN Rh(—)) found | 10 days 49 


XXX BM Rh(—), found | during last | SB@ *@ misc. mise. 
| pregnancy 


XXXI A,MN Rh(—)| found | 12days Ode 


XXXII OMN Rh(+)notfound) 7 days | mise. * 
XXXII BMN Rh(—)notfound| 9 days 3 


| | 
XXXIV Rh(—)|not found| Sdays 
XXXV BMN Rh(+)|notfound 4 days @ 

| found | 4 days | mise. 
XXXVI |A,M Rh(+) |notfound) 12 days | Q @ 


XXXVI | OMN Rh(—) 

XXXVII ON Rh(—)| found | 10 days mise. 6 9 3 @ 
XXXIX | 2 ON Rh(+))/not found| 5 days 
XL | 3003 |BM Rh(—)) found | 3 days 


XLI 3019 | A,M Rh(—)\not 6 days 
XLII | 3074 | A,BN Rh(—)/not found! 7 years 
| | 7 months 
*¢ = Affected male. Died 3 days old. *@ = Affected female. Died 22 days old. 
3 = Unaffected male. Q = Unaffected female. @ = Affected, sex unknown, O = 
Unaffected, sex unknown. SB = Stillborn. 
Mise. = Miscarriage. Termination of pregnancy before the foetus has reached 35 cm 
in length (= about 28 weeks gestation). 
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Table 22 


Children with erythroblastosis foetalis (author’s and Race 


et al’s materials) 


of an unusual kind (with agglutinins of the type ‘Hr’ or ‘St ), 
The difference in the frequency of Rh(+-) mothers within the t) 
groups is — 14.41 + 5.84 — thus nearly 2%/, times the standard 


error. 


It may be said with great probability that a number of the 
children assigned to group II can be expected in due course to 
have brothers and/or sisters contracting erythroblastosis foetalis. 


These children will then be transferred to group I. 


If, then, the material is followed up for a sufficient number of 
years, group I will grow at the expense of group II. We can cal- 
culate how a transference of this kind can be expected to affect 
the difference between the number of Rh(+-) mothers in the two 


groups. 


For a child to be transferred to group I, the first-born child 
of the family must be healthy. All the cases where the first-born is 
diseased can therefore be left out of the argument. Of the 62 
cases constituting group II, there then remain 44, 4 Rh(-+) and 
40 Rh(—). If, say, half of these 44 cases are now transferred at 
random to group I, 2 Rh(-+-) and 20 Rh(—) cases will be included 
in the transference. This means that there will remain in group II 
9 Rh(+-) mothers and 31 Rh(—) mothers, while group I will com- 


prise 3 Rh(+-) and 49 Rh(—) mothers. 


After a transference of this kind, the difference between the 
Rh(-+) frequencies in the two groups will be 22.91 + 8.84. If this 
figure is compared with the actual difference, found earlier, it is 


| Author’s material | Race e¢ al. Both materia! 
| | of these, of these, of thes 
i | mothers | mothers | mother 
| 
| 17 1 13 30 1 
Bi | 5 37 | 6 62 | 
Total | 42 | +6 | 50 | (| 92 12 
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seen to be even clearer. There is therefore reason to expect that 
the tendency in a progressive transference of cases from group I 
to group II will be to increase the difference between the relative 
frequency of Rh(+-) within the two groups. Supported by the 
above argument, the difference established above seems to be 
very probable. 

Under all circumstances there is reason to suppose that the Rh 
system is responsible for true erythroblastosis foetalis to an even 
greater frequency than was hitherto thought. The above treat- 
ment of the materials of Race et al. and of the author seems to 
show that, apart from extreme exceptions, the mothers of children 
with true erythroblastosis belong to the Rh(—) group. 

The question then arises whether similar genesis (iso-immunisa- 
tion of the mother), which we have reason to assume present in the 
vast majority of cases with Rh(—) mothers, is also commonly 
found in erythroblastotic children with Rh(+-) mothers. Once 
or twice, mothers belonging to the blood group Rh(-+-) have been 
observed to show an irregular agglutinin deriving from the Rh 
system as regards genesis (‘anti-Hr’, ‘St’; see above). However, 
no such case is included in any of the series of children with erythro- 
blastosis published earlier, nor yet in the author’s material. The 
frequency of such demonstrable Rh iso-immunisation of Rh(+-) 
mothers seems to be extremely low. There are therefore good 
grounds for assuming that the erythroblastosis cases where the 
mother is found to be Rh(-+) do not, as a rule, have any genetic 
connection with the Rh system. 

In their material, Boorman et al. observed that, in the group of 
mothers without demonstrable anti-Rh agglutinins in the serum, 
the maternal serum in all cases contained a regular agglutinin 
incompatible with the blood cells of the child. In their opinion, 
the disease of the children in these cases was probably induced 
by the heterospecific pregnancy in respect of the ABO system. 
If a finding of this kind were to be found recurring regularly in a 
number of materials, this hypothesis would receive a certain 
indirect support. 

However, this does not seem to be so, either in the material of 
Race et al. or in that of the author. 

Instead, Race et al. (1943) have, in 4 cases of Rh(-++) mothers 
(not included in their material), found the father to have been 
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Rh(—) in 3. They refer to JAvERT (1942), also, who found several] 
similar cases, and they consider these findings to be significant, 
Similar circumstances have not been demonstrable among t\\c 
author’s cases, however. 

If iso-immunisation, within the ABO system according to Boor- 
MAN, or the Rh system according to Race, were a usual cause of 
erythroblastosis diseases among children with Rh(-+-) mothers, 
there should be reason to expect such children, too, to show fami! a] 
occurrence of the disease. 

However, this is clearly not at all the case. On the contrary, 
it is very seldom possible to demonstrate familial occurrence in 
these cases. In no case in the material of Race et al. did an Rh(--) 
mother have more than one erythroblastotic child. In the autho’s 
own cases, there is, on the other hand, an Rh(-+-) mother with to 
diseased children (Case XII), but here the husband was Rh(--). 
The blood group of the child was 0 Rh(-+-), and that of the mot} er 
A, Rh(-+-). No irregular agglutinin could be demonstrated in tiie 
maternal serum. There is therefore no reason for supposing tliat 
this group comes under any of the groups suggested by Boorm.n 
or Race. A typical case of familial erythroblastosis outside tie 
above treated series has been described, where the mother was 
Rh({+) (McCauzt, Race and Taytor, 1944); this case has been 
reviewed by the author earlier on (p. 65). The mother proved to 
be immunised within the Rh system, but the father was Rh(--). 
Without doubt this hitherto unique case should, despite the 
Rh(-+-) father, be’ primarily relegated to Race et al.’s group of 
Rh(+) mothers who have been Rh iso-immunised. The fact 
nevertheless remains that such cases are obviously exceptions. 

This difference between the occurrence of erythroblastosis 
foetalis in children of Rh(-+-) mothers and those of Rh(—) mothers 
can be illustrated further. If the combined materials of the author 
and of Race et al. are divided up into mothers belonging to the 
blood group Rh(+-) and Rh(—) respectively, we get 12 mothers 
in the first group and 80 in the second. If each of these two groups 
are now divided up according to the first child in order of birth to 
fall ill, the following table 23 is obtained. 

This table shows the frequency of illness in the first child to 
be far greater in the group of Rh(+) mothers. This, too, means 
that if, in the Rh(+) group, an iso-immunisation is most often 
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Table 23 
First child in order of birth to contract erythroblastosis foetalis 


Mother Rh(--) Mother Rh( +) 
Child 


Author's | Race Author's Race Total 
material et al. | material et al. ; 


the cause of the children’s erythroblastosis, it probably cannot be 
referred to the Rh system. 

In these cases, the commonest etiological factor might instead 
be seen in an as yet unknown blood-cell receptor, with so strong an 
antigen action that most frequently even the first child falls ill. 
Needless to say, such a possibility exists, and the similarity in the 
clinical disease picture means that one is almost inclined to assume 
a hypothesis of this kind, though one objection would be that, 
hitherto, no atypical irregular agglutinin has ever been demon- 
strated in these Rh(+-) mothers of children with erythroblastosis. 

A closer study of Rh(—) mothers of children, with erythroblasto- 
sis shows that the frequency of demonstrable anti-Rh agglutinins 
in their serum varies more or less as expected with the time for 
taking the sample. Thus, anti-Rh agglutinins are seen most often 
when the sample was taken soon after partus, and less and less 
often the longer after partus that the sample was taken. This is 
in complete accordance with what may be expected in an immuni- 
sation. When the supply of antigen to the mother’s circulation 
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1 7 | 2 9 | 3 4 7 

2 4 | 18 32 | 2 - 2 

3 10 8 18 i 1 2 

4 5 5 10 | —_ 1 1 

6 — 2 2 _ - _ 

7 _ 2 2 — — _ 

8 2 2 | 

Total 36 44 80 6 6 12 
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ceases on birth, the antibody titre in her serum gradually sin{ 
Hitherto, it has been generally assumed that the anti-Rh agglutini 
demonstrated in these cases is the immune body inducing dis: 
in the erythroblastotic children, as also the agent inducing | 
molysis in the transfusion complications shown to be du 
Rh(-+-) blood. 

A number of observations made by the author seem neverth¢ 'ess 
to warrant discussing anew the problem of the part played 
the anti-Rh agglutinin in erythroblastosis foetalis and in certain 
transfusion complications. This problem had already been touc ie 
on by WIENER and Peters (1940) when, in connection with sev: 
haemolytic transfusion complications, they found anti-Rh ag«\u- 
tinins of cold type. The question they then raised was: How i 
possible for an antibody which produces agglutination only at | 
temperatures and of low titre to give rise to a fatal haemolytic 
reaction? They themselves advanced the opinion that the anti-|th 
agglutinin was no more than an indicator of some supplement: wry, 
more subtle mechanism, which is brought into play in the bi ly 
before haemolysis can occur. This question does not seem to have 


been taken up for subsequent discussion, and WieNnER himself 


(1941 b) quotes these anti-Rh agglutinins of cold type as proof that 
a cold agglutinin may very well have a haemolytic effect in vivo. 

It has subsequently been shown that the anti-Rh agglutinin is a 
warm agglutinin, so that it 1s in most cases unnecessary to resort 
to WIENER’s hypothetical haemolytic effect of cold agglutinins 
in vivo to explain its action. There are, however, several other 
circumstances causing the author to question the haemolytic 


effect of the anti-Rh agglutinin. None of them can by itself 


be thought to detract very appreciably from this agglutinin’s 
central position, but together they argue against its importance. 
1) Hitherto, it has not been observed with certainty that serum 


containing anti-Rh agglutinin has in vitro set up haemolysis of 


Rh(-+-) blood cells. On the contrary, the literature states that the 
anti-Rh agglutinin never gives haemolysis in vitro (MOLLISON). 
The author’s own experience tallies absolutely with that of MoL.t- 
son. Haemolysis was never observed even in a number of experi- 
ments with fresh, non-inactivated, anti-Rh sera from newly deliv- 
ered mothers, to which were added a number of different Rh(--) 
and Rh(—) blood cells, kept for over 24 hours at both + 5° 
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+ 20°C and + 37°C. In a few odd cases, an infection of the serum 
was seen to make for corpuscular haemolysis after 12 hours or 
more, but in these cases this haemolysis was observed in both 
the Rh(—) and the Rh(+-) bloods. 

Experiments with fresh guineapig serum added as complement 
also gave negative results. 

This fact that a haemolysing effect from serum containing anti- 
Rh agglutinin has never been shown in vitro, even under condi- 
tions apparently favouring haemolysis, indicates that an ordinary 
haemolytic effect is hardly in question here. 

2) The strength of the anti-Rh agglutinin in a newly delivered 
women with an erythroblastotic child is not proportional to the 
severity of the latter’s disease. 

This circumstance might be explained by saying that the foetus 
in the different cases binds larger or smaller amounts of the agglu- 
tinin. This would explain those cases where the child is severely 
ill, and the serum of the mother shows only a small amount of 
anti-Rh agglutinin. 

3) The most extreme example of the variations in strength of 
the anti-Rh agglutinin can be said to be constituted by those cases 
where, despite investigation directly after partus, the maternal 
blood presents no agglutinin. Although not frequent, cases like 
this are not exactly uncommon, and both severe and mild cases 
of erythroblastosis are found among these children. Cases No. X, 
XII, XIV, XXVI. XXXIIT, XXXIV and XLI in the author’s 
material, and Cases No. 41 and 44 in Race’s material, belong 
to this type. A few of them probably have the same, hith- 
erto unknown, genesis as must be assumed to be the commonest 
for erythroblastotic children with Rh(+-) mothers. As has already 
been said, there is no reason to link up this hitherto unknown 
mechanism with the ABO or Rh systems, other than in exceptional 
cases. It should therefore be active in erythroblastosis cases, ir- 
respective of the mother’s Rh group; this implies that, of 7—8 
erythroblastosis cases of this kind, 1 ought to belong to the 
Rh(—) group. 

It may therefore be assumed that a few of these cases of erythro- 
blastotic children, whose mothers are Rh(—) but without anti-Rh 
agglutinins in the serum, should in respect of etiology be referred 
to causes outside the Rh system’s sphere. Most of them are probably 
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connected with this system, however; especially in the familia] 
cases is there reason to assume a connection of this kind. 

What are the possible explanations of these findings? During 
pregnancy, the anti-Rh agglutinin formed in the mother’s body js 
progressively bound in the organism of the child. With partus, 
the antigen irritation to the maternal organism ceases and, w't 
that, the formation of the anti-Rh agglutinin. To fit in with ¢| 
observations that blood samples taken at various junctures j 
the weeks immediately following partus also lack anti-Rh agy' 
tinins in certain cases, it must be assumed that the format 
of maternal antibodies in these cases ceased almost instantly 
after the cessation of the antigen irritation — not a very likely 
assumption from a biological point of view. 

These three points as to the anti-Rh agglutinin — 1) lack 
demonstrable haemolytic effect in vitro, 2) lack of correlation 
between clinical symptoms in the child and observed strength 
of the agglutinin in the mother, and 3) total absence of anti-[h 
agglutinins in the maternal serum in certain cases — seem together 
strongly to urge further discussion on the question of the direct 
importance of the anti-Rh agglutinin. 

Without being able to solve this question, the author would 
nevertheless like to subscribe to the earlier view of WIENER and 
Peters, described above. As mentioned, they consider that the 
anti-Rh agglutinin is merely an indicator of some more subtle 
mechanism for blood destruction. To this should also be added 
that this indicator is not obligatory; cases of erythroblastosis in 
children due to Rh iso-immunisation of the mother must probably 
be assumed to occur without demonstrable anti-Rh agglutinins 
in the blood. 

The author would like to go a step further. It does not seem 
nlikely that there may be another Rh immune body, which is 
ndependent of the anti-Rh agglutinin, and whose formation 
usually — but not always — runs parallel with the agglutinin 
formation. This hypothetical immune body would give rise to the 
blood destruction observed in cases of erythroblastosis, and would 
usually appear when the anti-Rh agglutinin was formed, but in 

certain cases alone. 

In any case, the capricious occurrence of the anti-Rh agglutinin 
makes for practical diagnostic difficulties, whether one subscribes 
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to the hypothesis of the author, just advanced, or whether, in 
accordance with the current view, one continues to regard the 
anti-Rh agglutinin as the only active antibody. 

From a practical point of view the following summary can be 
made. In a child suspected clinically of erythroblastosis, the sero- 
logical investigation with regard to the Rh system may be expected 
to give the following results. 

1) Child Rh(+) Mother Rh(—); anti-Rh agglutinin in the 
mother’s serum. A finding of this kind strongly supports the dia- 
gnosis of familial erythroblastosis in the child. If, in addition, it 
can be established that the maternal serum also agglutinates the 
blood cells of the child, this finding must be considered definitively 
to prove the diagnosis (in a testing of this kind, regard must na- 
turally be paid to the ABO system, in order to avoid an agglutinin 
belonging to this system upsetting the results). 

2) Child Rh(+-) Mother Rh(—); no anti-Rh agglutinin in the 
mother’s serum. This combination falls in well with the diagnosis 
of erythroblastosis in the child on account of Rh iso-immunisation 
of the mother; unlike the situation in 1), however, no directly pos- 
itive support for such a diagnosis can be presumed to be present.? 

3) Child Rh(+-) or Rh(—) Mother Rh(-+); an agglutinin in the 
mother’s serum reacting with all Rh(—) and a certain percentage 
of Rh(+-) bloods. Such a finding is doubtless extremely rare but, 
in conformity with what was said under 1), nevertheless lends 
strong support to the diagnosis of erythroblastosis on account 
of Rh iso-immunisation of the mother. 

4) Child Rh(+-) or Rh(—) Mother Rh(-+); no anti-Rh agglutinin 
demonstrable in the mother’s serum. This circumstance makes 
erythroblastosis in the child caused by Rh iso-immunisation of the 
mother extremely unlikely. It is, however, impossible definitely 
to rule out such Rh iso-immunisation in any one case, since an 
Rh(+-) mother (like an Rh(—) mother) may possibly present Rh 
iso-immunisation without demonstrable agglutinin and, despite 
this, with erythroblastotic effect on the child. 

1 This view differs somewhat from the one propounded by the author earlier 
on, in a preliminary communication (Broman, 1944). There it was said that 
the absence of anti-Rh agglutinin in the serum of a woman within 14 days 
after delivery seems almost to suggest that familial erythroblastosis foetalis in 
the child can be ruled out. Since this, increased experience of the serological 


conditions in erythroblastosis foetalis has prompted the change of opinion 
advanced in this thesis. 
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5) Child Rh(—) Mother Rh(—); in such cases, the maternal 
serum should not as a rule show any anti-Rh agglutinin. If, ¢on- 
trary to expectation, this should prove to be so, this agglutinin js 
assumed to derive from a previous pregnancy or transfusion, |t 
should therefore be possible to consider the serological findiny iy 
this case as ruling out erythroblastosis in the child on accoun: 
Rh iso-immunisation. 

The results of the investigation of the author’s material . 
that of Race et al., carried out above, seems to imply 
certain prognostications can be made for subsequent sibs . 
child with erythroblastosis. 

If the serological investigation of child and mother showed ¢ \iat 
the disease of the child was probably due to Rh iso-immunisatio: of 
the mother, it must probably be taken for granted that the fam ial 
type of erythroblastosis is in question. Nevertheless, this need jot 
necessarily mean that a subsequent child must contract the 
disease. The father may be heterozygote Rh(+-) though, judging 
from both the author’s material and that of Race et al., this is 
not very likely. In both materials there are only two cases where a 
sib of a child with erythroblastosis was Rh(—) (author’s material, 
Cases XXII and XXXVI). In one of these two, the heterozyyo- 
tism of the father was further borne out by the fact that his 
mother belonged to the Rh(—) group. 

Two different types of Rh(-+) genes in the father may also be 
presumed to enable an Rh(--) child, born later, to remain healthy. 
The theories that may be thought to underlie a case of this kind 
have been presented in Chap. VI, p. 97, in connection with a case 
from Race et al. 

If the serological investigation supports the assumption that the 
disease of the child was probably not due to an Rh iso-immunisation 
of the mother, we are justified in assuming that the chances of its 
being familial erythroblastosis are very few. The risk that further 
children might contract erythroblastosis should, in these cases, 
be relatively slight. 
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CHAPTER VIII 


Discussion of the therapy of the erythroblastosis 
diseases 


The part the Rb iso-immunisation is presumed to play in the 
etiology of most cases of erythroblastosis makes the possibilities 
of preventing this disease seem small. And indeed, to judge from 
the literature following the advent of the iso-immunisation theory, 
most authors have concerned themselves solely in trying to save 
the diseased children. 

Plainly, the use of Rh(—) blood free from anti-Rh agglutinin 
has materially improved the results of the transfusion therapy. 
The not unusual cases where the children die in utero nevertheless 
constitute an absolute limit for this therapy’s application. 

With the iso-immunisation theory as starting-point, the author 
has attempted, by the administration of antigen, to exhaust the 
formation of antibodies in a patient who has previously borne 
children with erythroblastosis. 

The situation in this experiment was as follows (cf. Case His- 
tories no. XXX): The patient had had a full-term, stillborn child 
in 1936, and in 1938 a full-term child who died when 2 days 
old from a clinically typical icterus gravis neonatorum. Her third 
pregnancy ended with the intrauterine death of the foetus in the 
6th month. 

At the first blood examination, the patient was in the 2nd month 
of her fourth pregnancy. She was found to belong to the blood 
group Rh(—), and her serum contained a weak anti-Rh agglu- 
tinin. Signs of an Rh immunisation were thus present. As was 
to. be expected, her husband proved to be Rh(-+-). This result 
implies that Rh immunisation must probably be responsible for 
the deaths of the foetuses and the child, all the more so as the 
diagnosis of icterus gravis had been made clinically on the second 
child, 
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An investigation of the parents and a sister of the hush 
showed all three to belong to the blood group Rh(-+). This 
together with the fact that the three previous children all proba! 
belonged to the Rh(-++) group, too, means that no indication tha 
the father was heterozygote Rb(-+-) could be obtained. In view 
of the anamnesis and the serologically demonstrated Rh 
immunisation, there was thought to be very little prospect of «his 
fourth pregnancy’s leading to a living child. 

The attempt to exhaust the antibody formation in the mot! 
naturally involved the possibility of injuring the foetus. A direct]; 
opposite effect to the one sought, in the form of an increased {or 
mation of Rh immune bodies with injury to an Rh(-++) foetus, was 
conceivable. However, since there seemed no hope for the foetus 
at all if left alone, it was decided after consulting the parent: 
make a therapeutic attempt, accompanied by control of the anti- 
Rh agglutinin. 

The treatment and findings at the blood examination of the 
patient are outlined in table 24. 

The pregnancy ended with foetal death and abortion in the 4th 
month. Maceration rendered a closer examination impossible. 

The treatment was continued even after the abortion; with very 
little changes, the mother showed a slight amount of anti-Rh 
agglutinin in the serum the whole time. 

It is obvious that, in this case, the death of the foetus is prob- 
ably to be attributed to the Rh iso-immunisation of the mother. 
Whether the therapeutic administration of antigen promoted 
death as early as the 4th month is uncertain, but not unlikely. 

A theoretically interesting point is that no strong anti-Rh 
agglutinin could ever be demonstrated in the maternal serum, 
although there is reason to ascribe the death of the foetus to an 
Rh iso-immunisation of the mother. This may be due to the fact 
that the foetus had bound the greater part of the agglutinin formed. 
Another explanation of this lack of co-ordination between the 
strength of the agglutinin and the injury to the foetus is given by 
the theory, advanced in Chap. VII, that an immune body other 
than the agglutinin is the active factor in erythroblastosis. 

Whether it is biologically possible for the above-mentioned 
therapy to achieve the exhaustion of the formation of antibodies 
in the human subject seems very uncertain. Even if there is reason 
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Table 24 
Survey of the treatment of case XXX 


Anti-Rh | 

titre against | 
Date husband's blood) 
cells 

| 

| 

| 

| 


Last menstruation 


1:1—1: 2 
not found Daily intravenous injection of 2 cc blood from husband) 


4—5 ce 


Abortion, macerated foetus 


ce of blood from husband intramuscularly 
> 
> 
> 


> 


1:1—1:2 


to credit such an exhaustion, an attempt of this kind seems 
at present impracticable, since there is no possibility of assessing 
the effect of this sort of treatment. Although a demonstrated 
anti-Rh agglutinin in the serum of an individual must be taken to 
indicate Rh immunisation, the strength of the agglutinin plainly 
does not warrant any conclusions as to the biological effect of the 
immunisation on a child im utero. Even the absence of anti-Rh 
agglutinins does not seem to rule out an Rh iso-immunisation. 
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27 | 1:1 | 
30 19 1:1 | 
1944) 1:1—1:2 
1:1—1: 2 | 
1:1—1:2 | 
1: 1—1: 2 
29), 1:2 
1:2 
11/, 
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26/4 8 
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At present, therefore, it is hardly possible to lay down 
feasible lines for the prophylaxis in erythroblastosis foetalis 
despite our increased knowledge of this disease. 

On the other hand, the Rh iso-immunisation theory has ena! 
us to improve our therapeutic measures with regard to chil: 
with erythroblastosis. Gimson’s (1943) previously menti: 
clinical experiments with Rh(+-) and Rh(—) bloods in transfus))ns 
to children with erythroblastosis show that the use of Rh 
blood means a surer and more permanent effect from the tr: js- 
ference. Nevertheless, when she assumes from this improven 
that, if an infant with haemolytic disease of newborn lives 
enough to reach hospital, there should be a good chance o! | 
survival, it would seem she is being unduly optimistic. 

Gimson has herself stated that her own material must be loo 
upon as selected, and refers this to its having been collected f 
a children’s hospital which is not directly attached to a materni 
hospital. And indeed, a comparison between GiMsON’s mate) 
on the one hand, and those of Rack et al. and the author on + 
other, brings this out strongly. Of Gimson’s 19 patients, only 3 
(i.e. 15 %%) were admitted before the age of 7 days. In Race et «/.’s 
and the author’s own material, 55 of 116 (i.e. almost 50 °{) children 
with erythroblastosis died before the age of 7 days. 

GIMSON stresses that transfusion of Rh(—) blood is not a causal 
therapy but only a substitution therapy, which does not prevent 
continued haemolysis of the child’s own blood cells. As a rule, 
the erythrocyte count decided which cases were to have a trans- 
fusion, and when this should be resorted to. The limit was set 
at an erythrocyte value of 3'/, millions; any lower figure was taken 
to indicate transfusion. 

It should be obvious that the essential factor in erythroblastosis 
foetalis is frequently not the anaemia. Gimson’s account rather 
leads one to suppose it is, probably because the larger part of her 
material consists of a selection of mildly diseased children, who 
most often survived the first week of life more or less spontane- 
ously. The later children with erythroblastosis are examined, 
the more will the anaemia dominate the disease picture, with the 
exception of a few cases with cerebral injury. 

Even the children dying within the first week of life often show 
anaemias severe enough to prove fatal, but cases with no or only 
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slight anaemia are equally often seen to die within some days 
after partus from a toxic condition. In these cases there is reason 
to suppose that the haemolysis was attended by a toxic condition, 
which may end in the death of the child, even without an anaemia. 
The same conditions obtain in an ordinary haemolytic transfusion 
complication. The toxic products here formed in association with 
the haemolysis exert the harmful influences, while the loss of blood 
from the haemolysis is, as such, usually of secondary importance 
in these cases. 

It therefore seems hardly likely that the transfusion of Rh(—) 
blood as a substitution therapy can be of any crucial advantage 
to the therapy in the severe cases of erythroblastosis. 

It should therefore be carefully considered whether there are 
any other possible ways of improving the therapeutic results in 
erythroblastosis foetalis. We know that children with this disease 
are usually born to all appearances healthy, and that they fall ill 
within the hours or days immediately following partus. The theory 
that iso-immunisation is responsible for most of these diseases 
seems established. Yet there are certain difficulties in the way of 
reconciling iso-immunisation with the fact that most of the children 
do not fall ill until after partus. It must be assumed that such 
immunisation takes place progressively during the pregnancy; 
therefore, a certain frequency of foetuses should be expected to 
be affected and die in utero. 

The clarification of this question calls for material making it 
possible to establish the frequency of miscarriages in Rh iso- 
immunised women compared with the same frequency in the aver- 
age population. In assembling a material like this, regard must 
be paid to number of births. Moreover, only spontaneous mis- 
carriages should be included. In practice, of course, it is extremely 
difficult to obtain such a material. The possibility that Rh iso- 
immunised women are more liable to abortion than others cannot, 
therefore, be a priori ruled out; on the other hand, if this tendency 
were very strong, it ought to have been observed. However, this 
question must to a certain extent be left open. 

It nevertheless seems difficult to explain why a large number of 
children are unaffected up to partus, and then suddenly fall ill. 
As regards this, it is natural to assume some kind of protective 
mechanism for the child in wero, which ceases to function after 
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birth. An exposition of how this mechanism works might be ex- 
pected to furnish new suggestions for the therapy. 

Theoretically, a mechanism like this must be thought to im) 
that the Rh antibodies in the mother’s blood are prevented fr: 
acting on the organism of the child. Two different possibil 
readily present themselves. 

1) The placenta constitutes a protective barrier, through wh: 
the Rh antibodies are unable to penetrate to the circulation of 
child. Only in exceptional cases of placental changes, or more 
regularly in association with labour and the contractions of 
uterus, do purely mechanical conditions set up a connection 
tween the circulations of mother and child. This would mean t '\:: 
partus was the very function by which Rh antibodies are tr: 
ferred to the child’s circulation, so that they are as a rule o 
able to affect the child after this event. 

If this theory is correct, a caesarean section before the bir 
throes set in might be expected to constitute a prophylactically 
therapeutic operation for the child. 

It seems illogical to assume that the placenta is a protective 
barrier between mother and foetus, able to prevent the passage of 
antibodies from mother to foetus, but not that of the Rh antigen 
from foetus to mother. Besides, it has been demonstrated that 
antibodies generally pass from mother to foetus through the pla- 
centa. It is primarily by a series of works by ScHNEIDER and 
SzaTHAMANY (1938, 1939 and 1940) and ScHNEIDER and Papp 
(1938) that light has been thrown on this question. The tissue in 
the placenta which separates the foetal from the maternal circu- 
lation consists, in the human subject, of only one layer, unlike the 
situation in certain species of animals, where there are several. 
This means that, in human beings, the transference of antibodies 
from mother to child takes place mainly through the placenta, 
and not to any decisive amount via the colostrum. 

That the placenta is a barrier against anti-Rh antibodies must 
therefore be considered unlikely. 

2) The mother’s circulation contains a substance which passes 
through the placenta and prevents Rh antibodies from exerting 
their deleterious influence in the organism of the child. This pro- 
tection decreases towards the end of the pregnancy, and ceases 
with partus. The protective substance then disappears more 
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quickly from the child’s organism than do the Rh antibodies, which 
thereupon harm it. DE SNnoo considered a completely analogous 
theory to hold for the toxic products of the stroma cells of the 
placenta, which he assumed to be present in these cases (see Chap. 
III). 

This protective substance might be thought to develop parallel 
with the Rh antibodies. If so, the latter would only appear in Rh 
iso-immunised mothers. Such a situation seems rather unlikely, 
however, since it should imply that Rh(-+-) blood introduced into 
the maternal organism is also protected from the destructive 
influence of these antibodies. This, however, is not the case, as can 
be seen from numerous haemolytic transfusion complications due 
to the administration of Rh(-++) blood to newly delivered mothers 
with anti-Rh agglutinin in their blood. 

A more likely explanation seems to be that some hormone in the 
mother has the neutralising effect on the anti-Rh agglutinin. This 
hormone must be assumed present in abundance during the 
greater part of the pregnancy, to decrease in the weeks before 
delivery to such a degree that its protective action wholly or in 
part ceases. This would explain why the children usually fall ill 
around, and in most cases not until after, partus. 

Proceeding from an argument of this kind, there seems reason to 
assume that the blood of pregnant women some months before 
term contains an inhibitory factor, active against Rh antibodies 
and possibly of hormonal nature. 

If this assumption is correct, bloods from pregnant women, in 
the 7th—8th month should be used at transfusions to children 
with erythroblastosis. Bloods like this would not only act as sub- 
stitutions but would also have a directly inhibiting effect on the 
blood destruction in the child. Repeated transfusions of such blood 
or, in the non-anaemic cases, of plasma should be performed as 
soon as possible after partus. 

To avoid the risk of the donors themselves being Rh iso-im- 
munised, they should be chosen exclusively from women belonging 
to the Rh(—) groups, whose husbands belong to the same group. 

Auxiliary treatment with hormones should also be attempted; 
certain authors have earlier on considered this of advantage. 
Thus, DE SNoo gave oestrone to children with icterus gravis, and 
reported palpable results. 
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CHAPTER IX 


Children whith diseases resembling 
erythroblastosis 


In a number of cases, serological investigation has been made 
of children showing a symptom or complex of symptoms reminiscent 
of erythroblastosis. Such cases have been assigned to a group called 
III, which is shown in table 25. 

The division within the group has followed the main clinical 
symptom suggesting the erythroblastotic diseases of hydrops, 
icterus and anaemia. A group like this is necessarily extremely 
heterogeneous, a fact also exemplified by the final clinical diag- 
noses. 

It is of interest to see how far the results of the serological 
investigation in these cases may be accorded clinical value. In 
hydropic conditions of the newborn where no etiological factors 
(diabetes in the mother, etc.) are known, in severe jaundice of the 
newborn, and in intense anaemias only established after the 
neonatal period, the causes cannot be diagnosed clinically until 
after a period of observation or, in certain cases, not at all. These 
cases must often prompt a certain suspicion of familial erythro- 
blastosis. In view of the frequently serious and often fulminant 
course of the erythroblastosis, as also its prognostic importance for 
possible sibs, it is desirable to be able to confirm or reject such a 
suspicion as quickly as possible. 

The table shows that the serological investigation was of great 
advantage in arguing respectively for or against suspected erythro- 
blastosis in most of the cases, and this at an early stage, often be- 
fore the case had been analysed clinically. Thus, in one case (LXIV) 
it is seen that a diagnosis of familial eyrthroblastosis, over which 


Table 25 
Group III. Children with diseases resembling erythroblastosis 
Mother’s serum 
| {taken after 

XLII 628 | OMN Rh(—) notfound 2 days (A 
XLIV 657 | OM Rh(—) 2 days, (2 

6 days (% 
XLV 1482 | BMN Rh(—) » | 1day,3'/2 | & 

months > 
XLVI 2646 | OMN Rh(—) > > 4 days 2 Hypoglycaemia 
XLVII | 2648 | OMN Rh(+) >» » 2 days = Renal tumours? 
XLVIII|} 2710 | Rh(—) | > » 4 days = Hypoglycaemia 
XLIX | 2918 | BM Rh(+) >» » | 5 days | ¥ Hormonal deficiency? 
L 2762 | OM Rh(—) not found 17 days * Septicaemia 
LI 2793 | BMN Rh(+) > » 37 days > 
LII 2855 | Rh(+) » 1 year > 
724 | A,BMN Rh(+) >» 15 days Ict. neon. prolongatus 
LIV 860 | A,N Rh(—) ne: 2 days Severe ict. neonatorum 
LV 1723 | OMN Rh(+) |» » | Sdays |B 4» > 
LVI | 2128 A\MN Rh(+) | > » | 12 days Obstructive jaundice? 
2267 Rh(+) 5 days Ict. neon. prolongatus 
LVIII | 2664 | A,N Rh(+) > >» 2 years Suspected ict. gravis 
LIX 2776 | OM Rh(+) » » | 22 days Ict. neon. prolongatus 
LX 3026 BMN Rh(+) |> » 70 days > > > 
LXI 3055 | A,M Rh(+) apis 5 days ¥ Severe ict. neonatorum | 
LXII 2165 A,M Rh(—) (notfound) 2months | 4 Cystopyelit.c.anaemia | 
LXIIf | 2800 | A,M Rh(+) > » | 70 days Debil. cong. c. anaemia | 
LXIV 20 | ON Rh(—) found | 39 days |. Anaemia neonatorum | 
LXV 3066  A,M Rh(+) ‘(not found) 52 days Not yet settled 
LXVI 2596 OM Rh(+) < Anaemia hypoplastica | 
LXVII 682 OM Rh(+) Anaemia aplastica 
LXVIII 1327 | A,BMN Rh(+) > 6months | Y Anaemia secundaria 
LXIX | 2540 | A,N Rh(+) Juvenile cirrhosis of | 

the liver 

LXX 2924  A,M Rh(+) (notfound) 12 years Juvenile cirrhosis of 


the liver 
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one would otherwise have hesitated greatly, could be considered, 


probably with right, as certain. In other cases, the suspicion of 


familial erythroblastosis foetalis could, in all probability rightly, 
be done away with. 

In some of the cases of hydrops in the newborn, the clinical 
examination revealed other morbid changes, also, which there is 
reason to suppose were the primary cause of disease. 
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CHAPTER X 
Children with other diseases 


In this chapter, a group has been formed of several mothers 
with habitual abortion, or with inexplicable intrauterine death of 
full-term children. Table 26. 

The table shows that only two cases (one of them taken from 
the material in Chap. VI) displayed signs of Rh iso-immunisation. 
Thus, Rh iso-immunisation does not seem to be a common cause 
of habitual abortion or inexplicable death of the foetus. This ob- 
servation thus conflicts with pE Snoo’s hypothesis that habitual 
abortion is genetically akin to erythroblastosis foetalis. As an 
immunisation of this kind is nevertheless sometimes found in 
these conditions, too, such cases should always be subjected to a 
serological examination. The possibilities of a clinically correct 
assessment of the situation are thereby enhanced. 
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Tab- 


Foetuses dead from unknown cause in 


(Nothing to suggest Iues 


Case Institution Be. | Mother's in mother’s 
no. no. in records blood group passer 

1 1837 KS 3121/43 B Rh(+ not foun 

2 2155 KS 3339/43 B Rh (+ 

3 2260 KS 3425/43 O Rh(+ 

4 2688 ABB 2833/43 A, Rh(+ not found 

5 2779 KS 3215/43 ]B Rh 

6 2794 KS 4245/43 *B Rh(+ not found 

7 2854 KS 4858/43 A, Rh(+ { not found 

8 2887 UAS 120/44 O Rh(+) not found 

9 2893 KS 4847/43 A, Rh 

10 2980 SPF 33/44 A,B Rh( + not found 

11 2999 KS 865/44 B Rh( + not found 

12 2518 ABB 3848/45 A, Rh(+ not found 

13 3106 sos 2213/44 A, Rh(—) found 

14 418 KS 1955/43 O Rh(+ 

15 1868 KS 3152/43 B Rh(— found 

16 2853s KS 1/44 O Rh( + not found 

17 2958 SPF 37/44 A,B Rh( +) not fonnd 

KS = Karolinska Sjukhuset, Obstetric Department. ABB = Allmianna_barnbérdsbuset 
Department. SPF = Stockholms Privata Férlossningshem. SB Stillborn. misc. = miscarriage 
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utero before the onset of labour 


or induced abortion) . 


Dev 


elopment of foetus 


') $3,070 
gm 
1) 1928 


1,700 gm. 
') 1935 
2.500 gm. 


Two miscarriages + Fonr stillborn children 


') 1936 mole 


) missed 


abortion 12 
months 
") 1940 par- 


tus normal 


*) 1940 mise. 


2nd month 


') 1939 misc. 


5th month 


1) 1940 mise. 
2nd month 

1942 misc. 
4th month 


) 1941 
SB 
1933 Jd 


SB. 7th month. 


*) 1941 premature 
after a few hours” 


2) 1940 mise. 
3rd—5th month 


*) 1936 mise. 
3rd month 


*) 1937 mole 


*) mise. 5th 
month 


1941 mise. 
2nd month 


2) 1941 misc. 
3rd month 


2) 1941 mise. 
6th mont 


week 


2) 1941 2,500 
gm. SB 


2) 1943 misc. 
7th month 


2) 1942 
SB 


*) 1934 mise. 
5th month 


__ 3rd month — 4th month 


dead 8) 1942 twins 7th month: 
___ dead immediately after delivery 


8) 1941 mise. *) 1942 misc. 
3rd-4th month 6th month 


4th month 


5) 1943 9 1550 gm; died 
during partus 
5) 1942 mise. 
6th month _ premature 


* & 4) 1941 premature twins 
I SB It lived a few hours 


5) 1941 SB 
premature 


3) 1939 mise. 1940 mise. 6) 1942, 


6th month 6th month 


1,630 gm. died 


*) 1943 misc. 


1943 SB 


within 1 day 


3) 1942 mise. +) 1943 misc. ®) 1943 2 2400 gm; SB 


died 1 week before partus 
) 1942 SB 
hydropic foetus 


8) 1942 1,800 
gm. lived 1 


4)1944 3,800 gm. healthy child 


4) 1943 
1,490 gm., died 
_ during partus _ 
*) 1944, 1,800 
__gm. 


5) 1941 mise. 
2nd month 


5) 1944 2 3740 gm; SB died 
1 day before partus 


8) 9 3,300 gm. Delivery induced 3 weeks before term; 
child healthy 

%) 1936 2 2,600 gm. died 
within a few days from 
jaundice 


*) 1944 9 
3,500 gm. S 
hydropic 


B 


1943 2,100 gm. SB 


) 1928 ¢ 
3,300 gm 
healthy 


') 1944 CO 2,550 gm. SB. Dead at least 5 days before partus 


*) 1943 
3,750 gm; SB 


11944 9 


SOS = Sédersjukhuset, Obstetric Department. UAS = Uppsala Akademiska Sjukhus, Children’s 


2,800 gm. SB. Dead 1 week before partus_ 
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CHAPTER XI 
Blood transfusion complications 


The author has been in a position to examine blood samples in a 
number of cases of complications following blood transfusion. Here, 
only those cases of haemolytic complication are included which 
set in despite the use of blood which was compatible according to 
the ABO system. 

In all, 7 such cases have come for investigation. Table 27 gives a 
survey of the most important data bearing on these patients. As 
can be seen, 6 of the patients were Rh(—), and in 5 of these anti- 
Rh agglutinins were demonstrated in the serum. 

The 7th patient, who belonged to the group Rh(-++), showed an 
irregular agglutinin not connected with the Rh system. A closer 
serological examination showed an anti-M agglutinin to be in ques- 
tion here. 

Knowledge of the pathogenesis in such transfusion complica- 
tions is essential to the clinician. Most of the cases included in this 
series have therefore been published previously (LINELL and 
WaALLer, 1943: Cases I and III; Tomenius and Levanper, 1944: 
Case 1V; Dirs, 1944: Case VI; Sk6ip, 1944: Case II); the author 
refers readers to these works for further details. 

Here, it need only be mentioned that all cases presented unmis- 
takable signs of haemolysis, and that, in most of the patients, the 
complications were of a severity to threaten life. 

In Case II, the serological exposition of the situation was followed 
by a fresh attempt to give Rh(-++-) blood (100—150 cc). The result 
was vomiting, icterus and oliguria. On the other hand, no reaction 
was elicited by the transfusion of Rh(—) blood. 

Case VI is specially interesting by virtue of complementary 
family investigations subsequently undertaken by the author. This 
patient had, at an earlier date, borne 4 healthy children, and had 
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Table 27 


Cases of haemolytic complication after transfusion of blood compatible 
according to the ABO System 


Previous 


‘nae | Lnvesti- | Irregular 
gation | Sex | Age | agglutinin 
atl No fasi | in serum 
usion | | 
I 50 2 1385 None /| A, Rh(—)! anti-Rh | Obstetric Dept., 
Lund 
II 71 29 Several}Q Rh(—)| anti-Rh | St. Erik’s Med. 
Dept., Stock- 
holm 
Ill 721 1 2 |A, Rh(—)) anti-Rh | Obstetric Dept., 
Lund 
IV 1691 Q | 66 3 A, Rh(—)| anti-Rh | Serafimer hospi- 
tal, Med. Dept., 
Stockholm 


2477 33 Several|O Rh(—)| not found Linképing hespi- 


tal, Med. Dept. 


Oy 


VI 2906 2 | 66 2 A, Rh(—)| anti-Rh §Serafimer hospi- 
| tal, Med. Dept., 

Stockholm 
VII! 3005 @ | 65 8 A, Rh(+)| anti-M | Karolinska hospi- 


tal, Med. Dept..| 
| Stockholm | 


then had an early abortion. All 4 children were still healthy, and 
were found, together with the husband, to belong to the Rh(+) 
group. Almost one year before the transfusion complication in 
question, the patient had received two transfusions from a son — 
Rh(-+-) — without any trouble. 

This observation shows that a woman who has, in fact, the ca- 
pacity of forming anti-Rh agglutinin, may nevertheless bear 4 
healthy children running, all of them belonging to the Rh(-+) 
blood group. It also shows that an Rh iso-immunisation from blood 
transfusion may persist for a long time — in this case, almost a 
year. 

Case V concerns an ulcus patient who had been in hospital 
several times for his complaint, and who in connection with it 
had previously received blood transfusions at least 20 times on 


1 Patient 5-para. Only the first partus normal, followed by one abortion and 
three children dead before labour began. 
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account of haemorrhages; no alarming complications had ever 
been observed (occasionally slight chills and rise in temperature). 
On August 7, 1943, the patient was given 400 cc of blood, in two 
instalments. Haemoglobinuria was observed 24 hours later. 
NPN rose; on August 10 it was 119 mgm%, and on August 21 177 
mgm%; his condition was critical. Nevertheless, after a week or 
two, fairly rapid improvement set in. 

The serological examination made two months later showed 
that the patient belonged to the blood group combination 0 MN 
Rh(—), and the donor to the combination 0 MN Rh(-+). In this 
case, however, no anti-Rh agglutinins could be demonstrated in 
the patient’s serum. In view of the fact that the examination was 
made two months after the complication, and with our present 
knowledge of Rh iso-immunisation and its onset, we are probably 
right in assuming that, in Case V, too, the transfusion complication 
was due to group incompatibility within the Rh system between 
recipient and donor. 

Case VII concerns a patient who, from April 29, 1943, had re- 
peatedly been treated at the Medical Department of the Karolin- 
ska hospital on the diagnosis of Polyarthritis chronica + anaemia 
aplastica + cardiosclerosis. From May 18, 1943—February 25, 
1944, she received a total of 8 blood transfusions, without once 
displaying signs of any complication. Immediately after the 9th 
transfusion on March 3, 1944, the patient complained of shortness 
of breath, and had a violent shivering-fit and rise in temperature. 
On the next day she was icteric with haemoglobinaemia demon- 
strable by spectroscope, oliguria, macroscopic reddish-brown 
urine and rise in NPN. 

The serological examination on the day after the transfusion 
showed the patient to belong to the blood.group combination 
A,N P(+) Rh(+), and the donor to A, MN P(+) Rh(-+). An 
irregular agglutinin could be demonstrated in her serum. Further 
testing against a number of different A and 0 bloods showed that 
the serum agglutinated all bloods (46 in number) containing the 
M receptor, but none of those (12 in number) containing only the 
N receptor, and this regardless of whether the blood belonged to 
the A,, A,, 0, Rh(+-) or Rh(—) groups. 

Further tests substantiated the view that an anti-M agglutinin 
was in question here. Thus, the agglutinin was absorbable with M 


Table 28 


Survey of blood transfusions to Case VII, cf. table 27 


Date Remarks Hb. R. b.c. | 
1 18/, 1943 450 MN No reaction 62 2.6 
2 17/6 200 MN? > > 48 2.1 
3 athe 450 MN > > 60 2.1 
4 21/19 400 ? > > 45 1.6 
5 2 1944 450 | N > > 36 1.9 
6 10/3 450 ? > > 45 2.1 
7 15/s 450 N > > 40 1.8 
8 25/9 H 450 MN > > 38 1.5 
9 4/s 400 MN haemolytic 31 13 
complication 
10 10/3 400 N | No reaction — —_— 
11 20/3 450 N > > 37 1.6 
| 12 22/g 450 N rae 41 19 | 


blood cells, but not with N blood cells. In accordance with a num-. 
ber of earlier observations by WIENER as to immuno-agglutinins, 
the titre 1:64 (with the slide method) was the same at room 
temperature as at + 37°C. 

The patient, whose general condition had been poor during the 
last few months before this transfusion, nevertheless seemed to get 
over the transfusion complication. On March 10 a new transfusion 
of 400 cc was given, this time from a donor belonging to the blood 
group combination A, N P(+) Rh(-+); there was no reaction 
whatsoever. The patient seemed somewhat better in the week 
immediately following. She received a further two transfusions 
with blood belonging to the N group, without showing signs of 
haemolysis. Some days after the last transfusion, she developed a 
temperature (March 22), and her condition got steadily worse. 
She died on March 26. A new blood sample taken on the day before 
her death showed an anti-M agglutinin of unchanged strength. 


1 Same donor as was used for transfusion No 9. 
9—441857 
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The autopsy revealed myodegeneratio cordis, polyserositis and 
haemosiderosis in the organs. 

That the irregular agglutinin in this case was an immuno anti-M 
must be obvious, as also that this M iso-immunisation was res- 
ponsible for the transfusion complication. 

Table 28 outlines the total transfusions given to this patient. 

Summing up it may be said that, where they are not due to 
group incompatibility with regard to the ABO system, the haemo- 
lytic transfusion complications are probably most often to be 
ascribed to group incompatibility with regard to the Rh system. 
Other blood group systems (in this material the MN system) may 
occasionally also be involved. 

The cases described in this chapter would seem to provide ex- 
cellent examples of the importance attaching to most of the 
general rules for blood transfusions given at the end of Chap. ITI. 
In this connection, these rules should be supplemented by yet 
another suggested by Motuison (1943 a), for one. If girls and 
women of child-bearing age are Rh(—), they should never be given 
Rh(-+-) blood at a transfusion. Should this happen, the transfusion 
may make for an Rh iso-immunisation which, in a subsequent 
pregnancy with an Rb(-+-) foetus, may result in the latter’s death. 
Otherwise, a mother usually has to have gone through one or 
several pregnancies before a child is attacked. 


Summary. 


In view of the large number of investigations into blood groups 
now being carried out, it is impossible to form an idea of the pres- 
ent situation from the text-books. Although a collective descrip- 
tion of the literature must, to a certain extent, have only ephem- 
eral value, the author has nevertheless given a comparatively 
full survey in this thesis. It has, however, not been possible to deal 
very completely with the most recent works, owing to difficulties 
in obtaining periodicals and books. 

The author has made serological investigations, with reference 
to the Rh system of bloods, from about 1000 children and about 
1200 adults. 

The most important groups are these: 

1) A large number of unselected newborn infants (about 900), 
with their mothers. 

2) Cases of children with erythroblastosis foetalis (42), and 
their mothers. 

3) Cases of children with diseases resembling erythroblastosis 
foetalis. 

4) Cases of haemolytic blood transfusion complications (7), 
which set in despite the use of blood compatible according to 
the ABO system. 

In all investigations, anti-Rh sera from both human beings and 
guineapigs were used. 

The results of an investigation of these materials can be summed 
up as follows: 

1) Infant bloods react positively with Rh immune sera from 
guineapigs to nearly 99 %; the corresponding figure for adults 
is about 86 %. With human sera, on the other hand, both categ- 
ories of blood react positively to about 86 %. 

Anti-Rh sera from guineapigs cannot, therefore, be used in Rh 
tests on infants. 
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2) A large material of adults shows accordant frequencies of 
Rh(-+) in tests with human and guineapig anti-serum. A closer 
comparison nevertheless shows that about 2 % of the adult bloods, 
also, differ in the results from tests with isoserum and guineapig 
serum respectively. This discrepancy occurs whether bloods are 
Rh(+) or Rh(—) with isosera, and both these groups show a 
frequency such that tbe total number of Rh(-+) tested with guinea- 
pig serum is the same as the total number of Rh(-+-) tested with 
human, serum. 

In tests op a large number of bloods from adults, arti-Rh 
serum from guineapig may, as a rule, be expected to give a correct 
frequency of Rh(+-) and Rh(—) bloods respectively. On the other 
hand, a correct Rh diagnosis cannot with certainty be made with 
such guineapig sera in the individual case. Deviations are found 
here both within the Rh(+-) and the Rh(—) group. 

3) Rh iso-immunisation in 937 newly delivered women could be 
demonstrated 3 times. In all cases the child was affected (2 icterus 
gravis, 1 stillborn). Among healthy (Rh+-) children with Rh(—) 
mothers, anti-Rh agglutinin could not once be demonstrated in 
the maternal serum. 

There was no increased frequency of cases of intense icterus 
neonatorum within the group of Rh(-+-) children whose mothers 
were Rh(—). 

In those cases where the mother’s serum displayed anti-Rh 
agglutinins resulting from an iso-immunisation against the foetus, 
the child could usually be proved to have sustained an injury. 
There is no connection between icterus neonatorum and icterus 
gravis. 

4) After amalgamation with a series of 50 cases from the litera- 
ture, the author’s 42 cases of erythroblastosis foetalis were in- 
vestigated. Cases with typical family anamnesis showed a greater 
frequency of Rh(—) mothers than those without. 

Erythroblastotic children whose mothers were Rh(-+-) were 
more often the first-born of the family than those with Rh(—) 
mothers. 

In several cases, no anti-Rh agglutinins could be demonstrated 
in the serum of Rh(—) mothers, even when the sample was taken 
soon after partus. 
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Cases of classical familial erythroblastosis are due to Rh iso- 
immunisation of the mother to an even greater frequency that one 
was previously inclined to suppose, i.e. to far more than 90 %. 

Certain reasons make it necessary to question whether it is the 
anti-Rh agglutinin, and not some other Rh antibody, which is the 
factor inducing erythroblastosis. ; 

5) After theoretical deliberation, based on the actual conditions 
under which the erythroblastosis diseases manifest themselves, 
it is suggested that Rh(—) bloods from women pregnant in the 
7th—8th months should be tried in transfusions to children with 
erythroblastosis. 

6) Children with a disease picture resembling erythroblastosis 
proved, in a few isolated cases, to have Rh iso-immunised mothers. 
The frequency of Rh(—) mothers within this group showed no 
significant deviation from the frequency in a normal material, 
however. The same is true of a group of mothers who had habitual 
abortion, or full-term, stillborn children who had, for some in- 
explicable cause, died before labour. 

Diseases which resemble erythroblastosis, without being able to 
present any typical erythroblastotic picture, can only seldom be 
attributed to Rh iso-immunisation of the mother. This is also true 
of habitual abortion. Very occasionally, however, the pathogenesis . 
of such erythroblastosis-like conditions is Rh iso-immunisation, 
All such cases should therefore be serologically investigated with 
regard to the Rh system. In many cases, an investigation of this 
kind gives valuable clinical information and, often, quicker and 
more certain results than other diagnostic measures. 

7) When they are not connected up with the ABO system, 
haemolytic complications in blood transfusions most often depend 
on the Rh factor. Isolated cases may also involve other grouping 
systems. The author presents the first observed significant case of 
a haemolytic transfusion complication due to an anti-M agglu- 
tinin. 


Since, as has already been stated, the connection between the 
classical familial erythroblastosis and Rh iso-immunisation of the 
mother seems to be almost 100 %, and since an antigen-antibody 
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reaction between Rh antigen and Rh antibodies usually leads, in 
blood transfusions where it occurs, to haemolysis, and since, 
finally, an antigen-antibody reaction of this kind also seems to 
cause the classical erythroblastosis, a primary haemolysis seems, 
in these cases, to be established. 

The author would therefore like to suggest that the old, inade- 
quate designation erythroblastosis foetalis be, in conformity with the 
above-mentioned view, replaced by the more adequate Morbus 
haemolyticus neonatorum, as a collective name for the familial 
erythroblastosis diseases in the newborn. 


Zusammenfassung. 


Wegen der grossen Anzahl Untersuchungen, die zur Zeit inbezug 
auf Blutgruppen ausgefiihrt werden, ist es unméglich, aus Hand- 
biichern eine Auffassung von der gegenwartigen Lage zu gewinnen. 
Obgleich eine Zusammenstellung aus dem Schrifttum gewisser- 
massen von ephemerem Charakter sein muss, wird in dieser Arbeit 
doch eine relativ ausfiihrliche Ubersicht gegeben. Angesichts der 
Schwierigkeiten, Literatur zu erhalten, konnte den Arbeiten der 
letzten Zeit nicht vollstindigere Beachtung geschenkt werden. 

Verf. hat das Blut von ca. 1000 Kindern und 1200 Erwachsenen 
im Hinblick auf das Rh-System serologisch untersucht. 

Die wichtigsten Gruppen sind: 

1) Eine gréssere Anzahl Faille, etwa 900, von Neugeborenen ohne 
Auswahl, sowie deren Miitter. 

2) 42 Fille von Kindern mit Erythroblastenkrankheiten, sowie 
ihrer Miitter. 

3) Falle von Kindern mit erythroblastoseihnlichen Krankheits- 
zustanden. 

4) 7 Faille von haimolytischen Pluttransfusionskomplikationen, 
die eingetroffen sind, trotzdem dass das Blut gruppengleich nach 
dem ABO-System angewendet wurde. 

Bei allen Untersuchungen sind Anti-Rh-Sera, sowohl humane als 
auch von Meerschweinchen, angewendet worden. 

Die Ergebnisse einer Bearbeitung dieses Materials kénnen auf 
folgende Weise zusammengefasst werden: 

1. Blutproben von Siuglingen reagieren auf Rh-Immunsera 
von Meerschweinchen in fast 99 % positiv. Blutproben von Er- 
wachsenen reagieren dagegen auf Rh-Immunsera von Meerschwein- 
chen in ca. 86 % positiv. Im Gegensatz hierzu reagieren Blutproben 
von Sauglingen sowie von Erwachsenen auf Humansera in ca. 86 % 
positiv. 
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Anti-Rh-Sera von Meerschweinchen sind daher fiir die Priifung 
bei Sauglingen nicht anwendbar. 

2. Fiir Erwachsene liegen in einem grésseren Material beziiglich 
der Frequenz von Rh(-+-) bei Priifung mit humanem oder Meer- 
schweinchen-Antiserum iibereinstimmende Resultate vor. Bei 
niherem Vergleich weiser jedoch auch Blutproben von Erwach- 
senen in ca. 2 % Abweichungen zwischen den Resultaten bei 
Priifung mit Isoserum und mit Meerschweinchenserum auf. Diese 
Diskrepanz gilt sowohl fiir Blutproben, die mit Isosera Rh(-+) 
sind, als auch fiir diejenigen, die Rh(—) sind, jedoch in solcher 
Frequenz, dass die totale Anzahl Rh(-+-), mit Meerschweinchen- 
serum gepriift, der totalen Anzahl Rh(+-) mit Humanserum gleich 
ist. 

Bei Priifung einer grésseren Anzahl Blutproben von Erwach- 
senen gibt Anti-Rh-Serum von Meerschweinchen wahrscheinlich 
in der Regel eine richtige Frequenz von Rh(-++) resp. Rh(—) 
Blutproben an. Im individuellen Falle dagegen kann man mit 
solchen Meerschweinchensera nicht mit Sicherheit eine richtige 
Rh-Diagnose stellen. Abweichungen kommen hierbei sowohl in 
der Rh(-+) als auch in der Rh(—) Gruppe vor. 

3. Rh-Isoimmuniserung konnte bei 937 neuentbundenen Frau- 
en dreimal nachgewiesen werden. In simtlichen Fallen war das 
Kind krank (2 Icterus gravis und ein Totgeborenes). Bei gesunden 
Rh(+) Kindern mit einer Rh(—) Mutter konnte kein einziges 
Mal Anti-Rh-Agglutinin im Serum der Mutter nachgewiesen wer- 
den. 

Fille von hochgradigem Icterus neonatorum kamen in der 
Gruppe von Kindern mit Rh(-+-), deren Miitter Rh(—) waren, 
nicht in erhéhter Frequenz vor. 

In den Fallen, wo man im Serum der Mutter Anti-Rh-Agglu- 
tinin als Resultat einer Isoimmuniserung gegen die Frucht nach- 
weisen kann, scheint in der Regel ein nachweisbarer Schaden das 
Kind zu treffen. Ein Zusammenhang zwischen Icterus neonatorum 
und Icterus gravis neonatorum liegt nicht vor. 

4. Verf.’s 42 Fille von Erythroblastenkrankheiten wurden 
zusaramen mit einer Serie von 50 Fallen aus dem Schrifttum bear- 
beitet. Falle mit typischer Familienanamnese wiesen eine gréssere 
Frequenz von Rh(—) Miittern auf, als Fille ohne typische Fami- 
lienanamnese. 
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Kinder mit Erythroblastose, deren Miitter Rh(+) waren, 
waren hiufiger erstgeborene Kinder als derartige Kinder mit 
Rh(—) Miittern. 

In mehreren Fallen konnte bei einer Mutter, die Rh(—) war, 
kein Anti-Rh-Agglutinin im Serum nachgewiesen werden, selbst 
wenn die Probe bald nach der Entbindung entnommen worden 
war. 

Fille von klassischer familialer Erythroblastenkrankheit beru- 
hen in einer noch héheren Frequenz auf einer Rh-Isoimmuniserung 
der Mutter, als man friiher anzunehmen geneigt war, d. h. in weit 
mehr als 90 %. 

Ob das Anti-Rh-Agglutinin, und nicht irgend ein anderer Rh- 
Immunkérper, wirklich der die Erythroblastose hervorrufende 
Faktor ist, muss aus gewissen Griinden infrage gestellt werden. 

5. Nach theoretischen Erwigungen, gegriindet auf die fakti- 
schen Verhiltnisse, unter denen die Erythroblastenkrankheiten 
sich zeigen, wird vorgeschlagen, dass bei Bluttransfusion an Kin- 
dern mit Erythroblastose Rh(—) Blut von Schwangeren im 
VII.—VIII. Monat versucht werden sollte. 

6. Bei Kindern mit einem erythroblastoseihnlichen Krank- 
heitsbilde erwies es sich in vereinzelten Fillen, dass die Mutter 
Rh-isoimmunisiert war. Die Frequenz von Miittern mit Rh(—) 
innerhalb dieser Gruppe wich jedoch nicht sicher von der Frequenz 
in einem Normalmaterial ab. Dasselbe Verhiltnis gilt von einer 
Gruppe von Miittern, die habituellen Abort gehabt, oder vollaus- 
getragene totgeborene Kinder bekommen hatten, wo die Frucht 
aus unerkliarlichem Anlass vor den Geburtswehen gestorben war. 

Erythroblastoseihnliche Krankheitszustinde, die klinisch kein 
typisches Erythroblastosebild aufweisen, scheinen nur selten ihrer 
Ursache nach einer Rh-Isoimmunisierung der Mutter zuzuschrei- 
ben sein. Dasselbe gilt auch fiir habituellen Abort. In vereinzelten 
Fallen solcher Krankheitszustinde ist die Pathogenese doch 
Rh-Isoimmunisierung. Alle derartigen Fille sollten daher im Hin- 
blick auf das Rh-System serologisch untersucht werden. Eine solche 
Untersuchung gibt in vielen Fallen Aufklérungen von klinischem 
Wert und oftmals schnellere und sicherere Resultate als andere 
diagnostische Wege. 

7. Hiamolytische Komplikationen bei Bluttransfusionen beru- 
hen, wenn sie nicht mit dem ABO-System zusammenhangen, 
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am haufigsten auf dem Rh-System. In vereinzelten Fallen kénnen 
auch andere Gruppensysteme interessiert sein. Verf. legt den ersten 
beobachteten sicheren Fall einer hamolytischen Transfusionskom- 
plikation vor, die auf einem Anti-M-Agglutinin beruht. 


Da, wie oben hervorgehoben wurde, der Zusammenhang zwi- 
schen der klassischen familialen Erythroblastenkrankheit und 
der Rh-Isoimmunisierung der Mutter fast 100%-ig zu sein scheint, 
da ferner bei Bluttransfusionen, wo eine Antigen-Antikérper- 
reaktion zwischen Rh-Antigen und Rh-Immunkérper eintritt, 
diese in der Regel zu Hamolyse fiihrt, und da schliesslich eine der- 
artige Antigen-Antikérperreaktion die klassische familiale Erythro- 
blastenkrankheit zu verursachen scheint, so erscheint eine pri- 
mire Hiamolyse in diesen Fallen sichergestellt. 

Verf. will daher vorschlagen, dass die alte inadiquate Bezeich- 
vung Erythroblastenkrankheiten in Ubereinstimmung mit der 
oben erwihnten Auffassung durch die adaiquatere Bezeichnung 
Morbus haemolyticus neonatorum als Sammelname fiir die fami- 
lialen Erythroblastenkrankheiten der Neugeborenen ersetzt wird. 


Case Histories 


Abbreviations : 


Eb. = erythroblasts (per cc). 

im. = intramuscular(ly). 

ip. = intraperitoneal(ly). 

Lv. = intravenous(ly). 

K = Vitamin K, Kvimin (in mgm). 

Misc. = miscarriage. 

Osm. r.= osmotic resistance. 

P.l. = prothrombin level. 

R.b.c. = red blood corpuscles (in millions per cc). 
Thr. thrombocytes. 


W.b.c. = white blood corpuscles (per cc). 


A statement in grams following a date of birth indicates the weight of 
the child at birth. 


ABB = Allminna Barnbérdshuset, University obstetric 
clinic. 

Boras = Boras hospital, Children’s department. 

Falun = Falun hospital, = yi 

Gbg = Géteborg, 

Hgb = Hilsingborg, 

KLV = University pediatric clinic, Kronprinsessan Lo- 


visas Vardanstalt for sjuka barn. 


Kristianstad = Kristianstad hospital, Children’s department. 

KS. = Karolinska sjukhuset. University obstetric 
clinic. 

Linképing = Linképing hospital, Children’s department. 

Norrtull = University pediatric clinic, Norrtulls barnsjuk- 
hus. 

Norrképing = Norrképing hospital, Children’s department. 

Nyképing = Nyképing hospital, Obstetric department. 

Pro Patria = Pro Patria, Obstetric hospital. 

Sachs =: Sachs’ska barnsjukhuset, Children’s hospital. 

Samariten = Barnsjukhuset Samariten, Children’s hospital. 

Sthlms privatsjukhus= Stockholms privatsjukhus, Obstetric hospital. 

UAS. = Uppsala Akademiska Sjukhus, University pe- 


diatric clinic. 
The first set of figures after the name of the hospital indicates 


number in the records; the following figure in brackets indicates the 
author’s investigation number. 


Group I 
Case I. 

KS 1591/43. (6); 2; b. +/; 43; 4080 gm, stillborn. 

D. Hydrops congenitus (of the type ‘cirrhosis hepatis in macerated 
foetus’). 4th child. Placenta: 1420 gm. Necropsy showed moderate 
erythroblastosis in liver and spleen, hepatic cirrhosis. Fibrous and some 
necrotic villi in the placenta. 

Mother: A, MN Rh(—) Anti-Rh found 4/, 43 and 7/, 44. W.r. neg. 

Father: A, N Rh(-+). 

Father's mother: A, N Rh(+). 

Father's father: MN Rh(+). 

Siblings: 1) 92; b. 1932, healthy; A, N Rh(-+-) (different father). 

2) 3; b. 1/, 41; 3060 gm. Dizygotic twin I, died */,. 

KLV 565/41. 

D. Icterus neonatorum gravis. Yellow 12 hours after partus. Slight 
enlargement of spleen and liver. 

*/,. P.l. high for age of child (the mother had received 20 mgm K per 
os 34 hours before partus); Hb 123%; R.b.c. 4.64; W-.b.c. 16,600. 
Eb. 165,500. 3/,. Hb 116 %; R.b.c. 4.5; W.b.c. 9,800; Eb. 167,700. 

Bone marrov: (NORDENSON) preparation rich in cells. Dominance of 
erythropoiesis, exclusively normoblasts. Polychromasia. Myelopoeisis 
scant, normal. Reticula hyperplastic. Necropsy: Pronounced erythro- 
blastosis in the organs. Brain: No nuclear jaundice. 

KLV 566/41. 3) 3; b. 4/, 41; 3090 gm. Twin II, died 4/,. 

D. Icterus gravis neonatorum. Clinically, almost identical course to 
that of twin I, but lived 14 hours longer. On ¢/, he received 20 cc blood 
i.m., 30 cc i.p.; 2 cc heptomine and 10 mgm K i.m., although P.l. was 
normal. 

2/, Hb 101 %; R.b.c. 4.7; W.b.c. 11,300; Eb. 14,400. 

48a: 8,000; ” 4,500. 

Necropsy: Moderate erythroblastosis. Brain: Distinct nuclear 
jaundice. 


Case 

Boras 270/43. (1213); 2; *2/,; 43; 3110 gm. 4th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. Yellow 24 hours after partus, intensely 
yellow on 7/4. 

5/,. Hb 79 %; */4. Hb 33%; R.b.c. 1.05; W.b.c. 11,000; Eb. 335; 
Thr. 311,000; P.1. normal. 


. Hb 39%; R.b.c. 2.07; W.b.c. 19,000; Eb. 900. 
8/,. Given 60 cc blood i.v. °/,. 30 cc blood i.p. (from mother). "/,. 40 
ec blood i.p. (from father). Discharged as well. 
Blood group: A, M Rh(-+). 
Mother: A, MN Rh(—). 
Anti-Rh found 44/, 43. W.r. neg. 
Father: A, MN Rh(-+). 
Siblings: 1) 3; b. 1931; healthy. 
2) 3; b. 1938; healthy. 
3) Q; died aged 48 hours. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Increasing icterus during first 24 hours of life. Died 2 days from birth 
from intensive icterus. 


Case III. 
Boras 505/43. (1281); 3; b. 2*/, 43; 3900 gm. Died "*/,. 5th child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Increasing icterus on the day after partus. Enlargement of liver and 
spleen. 
Hb 80%; R.b.c. 2.8; W.b.c. 65,000; Eb. 195,000. 
Necropsy: Brain normal. Liver (250 gm) and spleen (28 gm) show 
pronounced erythroblastosis. 
Mother: O N Rh(—). Anti-Rh found 1*/, 43. 
Father: O N Rh(-+). 
Siblings: 1) 9; b. 1937; 4500 gm. O N Rh(-+). 
2) 2; b. 1938; 3800 gm; died aged 10 days. 
D. Anaemia gravis neonatorum. 
3) 2; b. 1940; 3900 gm. O N Rh(-+). 
4) 2; b. 1941; 3800 gm. O N Rh(-+). 


Case IV. 

KS 2963/43 and Sachs 530/43. (1651); 9; b. 1*/, 43; 4130 gm. Died 
20/, 43. 5th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 


Increasing icterus first 24 hours of life. 
HD 103 © R.b.c. 5.7; W.b.c. 38,500; Eb. 4,300. 


103 ° 5.4. 


P.l. low, fell daily, despite administration of 10 mgm K each day. 
16/,. 15 cc of blood given. 17/,. 10 ce of blood given. 1*/,. Biliary pig- 
ment in the urine. Bone marrow (NORDENSON): On the whole a normal 
picture. Not of the erythroblastosis type. Osm.r. 0.54 %—0.40. '/,. 
Meulengracht 1 : 300. 


= 
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Necropsy: Abundant bleedings in the lung parenchyma. Liver (125 
gm) rich in blood with corpuscles undergoing haemolysis. Brain: Pro- 
nounced nuclear icterus. 

Blood group: 0 MN Rh(-+). 

Mother : 0 MN Rh(—). 

Anti-Rh agglutinin found 1*/, 43. W.r. neg. 

Father : ON Rh(-+). 

Siblings: 1) 2; b. 1929; healthy. 

2) 2; b. 1932; healthy. 
3) 3; b. 1934; died aged 5 days. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Yellow on the first day of life; haemorrhagic diathesis on 4th day, 
whereupon 20 cc of blood were given i.m. 

KLV 95/37. 4) 2; b. 5/. 1937; 4550 gm. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Yellow at thé age of 12 hours. 20 ce of blood given i.m. 

5/, (the child then aged 12%/, hours): 

Hb 74 %; R.b.c. 3.41; W. b.c. 23,200; Eb. 56,200; Thr. 648,000. 
” 35,600; ” 32,000. 
| % 54; 1,260. 
20 cc of blood i. p. from the father on * / 2 
Is now healthy and without mental defects. 
1939: Mise. in 2nd month. 


Case V. 
KS 3022/43 and KLV 728/43. (1744); 9; b. 2/, 43; 3660 gm. 3rd 
child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Increasing jaundice on the day after birth. 
22/,. Hb 102 %; R.b.c. 4.2; W.b.c. 10,400; Eb. 0. 
P.l. slightly lowered; normal after 21/, mgm K i.m. 
23/,. Hijman van den Bergh: dir. +-+-+ indir. +-+-+. Meulengracht: 
: 140. Osm.r. 0.5 %; total haemolysis 0.32—30 %. 
4/,. Hb 52%; R.b.c. 2.3. 
@ 3.0. Discharged improved. 
Blood group : N Rh(-+). 


Mother : ° MN Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin found *4/, 43. W.r. neg. 
Father : A MN Rh(-+). 


Siblings: 1) 3; b. 1940; healthy. 
2) b. %/, 1942; 3210 gm. Died 42. 
Samariten 229/42 and Norrtull 1238/42. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Admitted to hospital 23/, with severe icterus. 
4/,. Hb 94%; R.b.c. 4.27; W.b.c. 17,200; Eb. 600. 
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No enlargement of liver or spleen. Opisthotonos, with rigidity in the 
arms, during stay in hospital. Mental development deficient. Repeated 
convulsions at the age of 8 months. Encephalogram shows atrophy of 
both hemispheres of the cerebrum. 


Case V1. 

Boras 610/43. (2227); 3; b. */, 43; 4200 gm. 7th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

The icterus intensified after the 2nd day of life. 

2/,. Hb 137 %; R.b.c. 5.18. 

13/,. Umbilical bleeding, very low P.l. 20 mgm K given, after which 
the P.l. was normal and there was no bleeding. Healthy. 

Blood group: 0 M Rh(-+). 


Mother : 0M Rh(—»). 

Anti-Rh agglutinin found */, 43. W.r. neg. 
Father : 0 M Rh(-+). 
Siblings : 3; b. 1932; 4000 gm; healthy. 


1) 
2) 3; b. 1934; 4000 gm; healthy. 
3) 3; b. 1936; 3700 gm; died aged 70 days. 
D. Icterus gravis neonatorum? (had jaundice for 6 weeks; died from 
suffocation?). 
4) 2; b. 1939; 3500 gm; healthy. 
5) 2; b. 1940; 3900 gm; healthy. 
5) 3; b. 1942; 3500 gm; died aged 5 days. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Intensely yellow. The necropsy showed intense icterus of all organs. 
No cerebral bleeding. 


Case VII. 
UAS (2780) 450/42. 3; b. 9°/, 42; 3100 gm. Died "/, 42. 7th child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 

(Case 8 in VaHLQuist, to be published.) 

During pregnancy the mother received liver extract (Campolon, 5 cc 
a week during the last 2 months) and K (210 mgm during each of the last 
months of pregnancy). 

Incipient icterus an hour or so after partus. Moderate enlargement 
of spleen and liver. *°/, (3 hours after partus): 

Hb 80 &; R.b.c. 3.3; Eb. 13,500; Osm.r. 0.46—0.32. 

S/,. Hb 45 %; R.b.c. 1.7; W.b.c. 14,900; Thr. 120,000. Progressive 
anaemia. 

30/,. 40 ec of blood i.v. */,. 20 ce of blood i.v. 1/,—*/,. 40 cc of the 
mother’s serum i.m. K, liver preparation (Campolon) and blood injec- 
tions 1.m. 

Mother: OM Rh(—). 

Anti-Rh agglutinin found 14/,, 43. 
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Father: OMN Rh(-+). 

Siblings : 1) 3; b. 1929; 0 M Rh(-+-); icterus neonatorum. Healthy. 
2) 3; b. 1930; 0 M Rh(+); healthy. 
3) 9; 


b. 1931; 0 M Rh(-+); healthy. 
4) 3; b. 1933; 0 MN Rh(-+). 
D. Icterus neonatorum? 
Very intense jaundice on 3rd day of life; ‘seemed lifeless’ for several 
weeks. Rapid regression of jaundice 3 weeks after birth. Now healthy. 
5) 2; b. 1937. Died aged 4 days. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Intense jaundice some hours after birth. 
UAS. 581/39. 6) 9; b. 5/, 1939; 3200 gm. Died §/, 39. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
(Case C: 3 in VantqQutst, 1941): Icterus during first 24 hours of life 
(child about 15 hours old). 
7/,. Hb 132%; R.b.c. 4.7; W.b.c. 14,400; Eb. 70. 
Necropsy: Haemosiderosis in the liver. Abundance of erythroblasts 
in liver and spleen, both intra- and extravascularly. 


Case 
Linképing 518/40. (2788); 3; b. *3/, 40; 4200 gm. 4th child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Yellow the day after partus. 
*4/,. Hb 127%; R.b.c. 4.4; Eb. 21,000. 
16%; ” 4.6. 
Discharged improved. 
Blood group: A, N Rh(-+). 


Mother : A, N Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin not found !"/,, 43. 
Father : ON Rh(-++). 


Siblings: 1) 3; b. 1929; A, N Rh(-+). 
2) 2; b. 1933; 0 N Rh(-+). 
Linképing 231/38. 3) 2; b. 8/5 1938; 3880 gm; died **/,; 38. 
D. Icterus neonatorum gravis. 
Jaundice became intense on °/s. 
9/;. Hb 85 %; R.b.c. 


9% -b.c. 90,700; Eb. 72,000. 
”-O%; ” 73,800; 74,000. 


Necropsy : Live er weighs 225 gm; greenish-brown in colour. 


Case IX. 
Nyképing 732/43. (2818); 3; b. **/,, 43; died **/,, 43. 3rd child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
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Jaundice observed a day or so after birth; it became severe. No signs 
of infection. Stools not decoloured. 

Blood group: A MN Rh(-+). 

Mother : A, MN Rh(—.). 

Anti-Rh agglutinin found */,, 43, */;, 43 (titre 
1: 128). W.r. neg. 
Father : 0 MN Rh(-+). 
Siblings: 1) 9; b. */, 1941; 0 N Rh(+); healthy. 
2) Q; b. 7/, 1942; died 1942. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed a day or so after birth; became severe. No signs 
of infection. Stools not decoloured. 


Case X, 


Sthlms privatsjukhus 412/43. (2835); **/,, 1943; stillborn. 4th child. 

D. Hydrops congenitus. 

Necropsy: Macerated foetus. Intense oedema in subcutis; moderate 
quantities of fluid in the body cavities. Liver: Normal size, flaccid, 
olive-green. Microscopic examination: Autolysis renders an assessment 
difficult, but there is at all events no very great change in the connective 
tissue. 

Mother : A, N P(+) Rh(—). 

Anti-Rh not found '*/,, and *!/,, 43. W.r. neg. The 
serum does not agglutinate the blood cells of the 
father. 

Father: A, MN P(-+) Rh(-+). 

Siblings: 1) 3; b. 1935; A, MN Rh(+). Healthy. 

2) 3; b. 1938; A, MN Rh(-+). 
3) 3; b. **/,. 1941; 3590 gm; died 7/, 1942. 

Samariten 5/42. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Severe jaundice observed on ?/, 42. 20 mgm K administered. */,. Hb 
70 %; R.b.c. 2.2; W.b.c. 14,000; Thr. 207,000. P.l. normal. 

5/,. Hb 50 %; R. b. c. 1.8. Meulengracht 1 : 200. Osm.r. 0.35—0.20 %,. 
150 ce of blood i.p., from father. Died 7/;. 

Necropsy : Extramedullary haematopoiesis. 


Case XI, 


Pro Patria 564/42. (2850); 3; b. %/; 42; 2900 gm; died after drawing 
a few breaths. 3rd child. Placenta: 2000 gm. Hydramnion. 
D. Hydrops congenitus. 
Necropsy : Typical appearance in child and placenta. 
Mother: A, MN Rh(—). 
Anti-Rh not found 3/, 44. W.R. neg. 


10—441857 
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Father: 0 


Siblings : 
KLV 97/36. 


MN Rh(-+). 
1) 3; b. 1934; A, N Rh(-+); healthy. 
2) 2; b. 2/, 1936; 3200 gm; died */, 36. 


Placenta: 750 gm. W.r. neg. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Already yellow at birth; grew rapidly more so. 

5/,. Moderate enlargement of liver and spleen. 
Hb 50%; R.b.c. 2.32; 


47 %; 2.04; 


/ /O> 

Meulengracht 1 : 102—1 : 130. 25—40 ce of blood 1. p. daily from 
6-9/,, as also from 

Necropsy: Enlargement of liver and spleen, and an intracranial 
haemorrhage. 

1938: Misc. in 2nd—3rd month; 1939: Misc. 6th month. 


Case XII. 


KLV 91/44. (2895); 3; b. %/, 44; 4030 gm; 3rd child. Placenta: 450 gm. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Born with spontaneous head presentation after 9'/, hours labour. 
Icteric several hours after birth. W.r. neg. 

%/,. Hb 102 %; R.b.c. 3.8; W.b.c. 14,700; Eb. 5,100. 


94%; 37; ” 3,500. 
7/, 115%; ” 3.8; ” 13,300; 1,130. 
3/.. 104 %; 3.0; 17,400; ” 0. 


Osm.r. 0.46—0.30. W.r. neg. 

No enlargement of liver or spleen. Biliary pigment in the urine from 
*8/,—1/,. Opisthotonos with somewhat rigid arms. The jaundice became 
less after about 1 week. 

26/,._ Bone marrow: (Nordenson) preparation rich in cells. Moderate 
shift to the left of the myelopoiesis. Erythropoeisis highly hyperplastic, 
with increase of both polychromotic and basophilic normoblasts. No 
marked disturbance of maturation. Intense polychromasia. Megakaryo- 
cytes rare. Reticula very hyperplastic. ‘Erythroblastosis’-like marrow. 
The picture is perhaps not fully developed and typical of ‘erythroblast- 
Osis’. 

No blood, liver or other ‘specific’ therapy administered. 

When re-examined on °/, 44, at the age of 10 weeks, the child was 
still in an opisthotonic position, but could lift its head when lying on 
its stomach, and could fix its eyes. Hb 71 %; R.b.c. 3.6; W.b.c. 15,000; 
Thr. 267,000. 

Blood group: 0 N Rh(+). 

Mother: A, N Rh(-+). 
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Anti-Rh agglutinin not found */,, %/, 1944. W.r. neg. Serum also 
tested against the child’s blood cells, at different temperatures and 
with different dilutions; the results were negative. 

Father: 0 MN Rh(-+). 

Siblings : 1) 2; b. 1936; healthy. 

Norrtull 556/41. 2) Q; b. °/, 41; 3400 gm; died *8/, 42. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Severe jaundice already present at birth. It grew rapidly worse; the 
child was apathetic. She was transferred to a children’s hospital at the 
age of 3 days. 

10/,, Hb 90%. 

105 %; R.b.c. 4.2; W.b.c. 20,000; Eb. 400. 
Biliary pigment in the urine. 10 mgm K given on ” 
13/,. 20 cc of citrated blood given. Osm.r. 0.30—0.25. 


12 


14/,. Meulengracht 1 : 120. 

17/,, Hb 101 %; R.b.c. 4.6; W.b.c. 25,700. 
24/,. 15 ce of maternal blood administered. 
%/,. Hb 75%; R.b.c. 3.2; W.b.c. 17,700. 


Blood values subsequently unchanged, on the whole. Arms and legs 
rigid (‘stiff as a board’); apathetic. 

%/,. Bone marrow: (NORDENSON) preparation very rich in cells. No 
increase of the erythropoeisis. Reticula of foetal appearance. No erythro- 
blastosis. 

Slight clonic spasms at the age of about 6 weeks. 

5/12. Pneumoencephalogram showed hydrocephalus internus and 
suspected atrophy of the cerebral hemispheres. 

Died */, from an infection of the upper respiratory tract. 


Case XIII, 


Norrképing. (2950); 2; b. **/, 44. 3rd child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on the first day of life; became severe. The child 
was apathetic. Moderate enlargement of the spleen. 
7/,. Hb 52%; R.b.c. 2.8; W.b.c. 6,850. 


i2 


48%; 2.0; 4,500; Eb. 460. 
a 45 %; 2.0. 

28 52 O/ . 9 6. 


/0> 
Blood transfusion of 20 cc of citrated blood i.v. on 17/5. 1%*4/,: Hepto- 
mine '/, ampule x 1. Discharged improved. 
Blood group: A MN P(-+) Rh(-+). 
Mother: A,B WN P(+) Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin not found !7/, 43. 
Father : A, MN Rh(-+). 
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Siblings: 1) 3; b. 1938; 2860 gm; A, MN Rh(-+). 
2) 3; b. */, 1942; 3100 gm; died 7/, 42. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Intensely yellow, haemorrhagic diathesis; died at the age of 3 days. 


Case XIV. 


Boras 453/44. (2986); 3; b. */, 44; 3840 gm; died **/, 44. 4th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on the 2nd day of life. The patient was then in a 
very bad condition, with irregular and superficial respiration. 

*4/,. Hb 84%; R.b.c. 3.3; W.b.c. 11,500; Eb. 2,000. 

86%; ” 3.1. 

26/,. Given blood i.v. 0 Rh(—), but died on the evening of the same 
day. 

Necropsy: Distinct nuclear icterus in brain. 

Microscopic examination: Liver showed pronounced overfullness of 
blood, and the cords of liver cells were split up. 

A number of small haematopoietic foci. Lungs: Extensive broncho- 


pheumonia. 
Blood group: 0 M P(+) Rh(-+). 
Mother : OM P(+) Rh(—). 


Anti-Rh agglutinin not found */, 1944. W.r. neg. 

Siblings: 1) Q; b. 1932; 3700 gm; healthy. 

2) 2; b. 4/, 1938; 2900 gm; twin I; died */,. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed several hours after birth. This increased; the child 
was apathetic with subnormal temperature. Cheyne-Stokes respiration. 
Died aged 2 days. 

3) 2; 13/, 38; 1700 gm; twin IT; died */,. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Exactly the same course, clinically, as for twin I, but this child lived 
4 hours longer. 


Case XV. 


KLV 875/39. (3008); 2; b. *4/19 30; 3070 gm. 4th child. 

D. Anaemia gravis neonatorum (described by LicHTENSTELN 1941). 
During the last 2 months of pregnancy, the mother had been given 6 
injections of 2 cc of liver preparation (heptomine). 

As previous children had had anaemia neonatorum, the blood of this 
child (who showed no clinical signs of disease at birth) was followed up. 

27/9. Hb 105%; R.b.c. 5.2. 

i. ” %54%; ” 2.7; W.b.c. 12,600; Eb. 80. 
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10/,,. Hb 369 03 R. bc. 1.7; W.b.c. 12,800; Eb. 640. 
13/ ” 47 © J 9 5° 

i. ” 58%; 2.8; ” 9,800; 50. 


/11. Bone marrow : (NORDE NsoN) preparation relatively rich in cells. 
Only moderate hyperplasia of the erythropoiesis. Shift to the left of 
the “myelopoiesis. Hyperplasia of the reticula. 40—50 ce of blood ip. 
on 4, 6, 8 and /,,. No enlargement of the liver or spleen. Moderate 
icterus. 


Blood group: A, M Rh(-+). 


Mother : A, MN Rh(—»). 

Anti-Rh not found 7/, 44. W.r. neg. 
Father : M Rh(-+). 
Siblings : 1) g; b. 1935; A, MN Rh(-+); healthy. 


KLV 307/37. 2) 3; b. “/, 1937; A, M Rh(+). W.r. neg. 

D. Anaemia gravis neonatorum. 

The child was already perceptibly yellow at birth, but with concur- 
rent pallor. The jaundice never became particularly marked, but the 
pallor did. Slight enlargement of liver and spleen. 

3/,. Hb 42 %; R.b.c. 2.3; W.b.c. 22,400; Eb. 280; Thr. 412,000 

35—50 ce of blood i.p. daily on 23, 24, 26 and ?9/, 

KLV 612/38. 3) 3; b. **/, 38; 3630 gm; A, MN Rh(-+). 

Weight of placenta: 600 gm. 


D. Anaemia gravis neonatorum. 
Moderate jaundice. 


he e 13 0/: R. b. c. 1.5; W.b.c. 6,600; Eb. 44; Thr. 206,000 

55 7,600; ” 0. 

22) 48 %; 2.3; ” 6400; ” 0. 

14 50 %3 9.4 

62 %; 3.3. 

72 %; 4.0, 


12/.. Bone marrow: (NORDENSON) preparation relatively poor in 
cells. Slight increase of the ery thropoiesis. Myelopoiesis normal. Reticula 
scant. Striking abundance of lymphocytes. Much the same state of affairs 
on *6/,. Osm.r. 0.55—0.38. Blood i.p. on following days: §/,, 40 cc; °/,, 
10 cc; 25 cc; ™/,, 40 cc; 40 cc; 25 cc; */,, 35 cc; */,, 
40 ce. 

In addition, blood given as follows: ?/9, 15 cc i.m.; 5/9, 20 cc i.m.; 
7/5, 50 cc i.v.; ®/9, 18 cc i.m. 

12/,—18/,; a total of 6 cc of heptomine i.m. 

On 7/, 44, all the children were fully healthy, and well developed 
both physically and mentally. 
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Case XVI. 

Hgb 146/44. (3039); 2; b. */; 44; 3530 gm; died "/, 44; 3rd child. 

Weight of placenta: 760 gm. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

The mother had received calcium, iron and K during the last month 
of pregnancy, and 50 mgm of K at the beginning of labour. 

Jaundice observed on the first day of life; it became intense. 

2/,. Hb 86 %; 18/3: 70 %. No temperature; stools not decoloured. 

Necropsy: Erythroblastosis, and haemosiderosis in liver and spleen. 
The picture suggests enhanced destruction of blood, and reactive new 
formation. 


Blood group: 0 MN Rh(-+). 


Mother : 0 M Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin found ™/, (titre 1 : 32). 
Father : 0 MN Rh(-+). 


Siblings: 1) 9; b. 1939; 3450 gm; 0 M Rh(-+); healthy. 
2) 3; 1942; 3810 gm; died aged 180 days. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Intensely yellow on the 2nd day of life. Sent to children’s hospital 
at the age of 7 days. 
31/,. Hb 132 %. 


95%; R.b.c. 4.5. 

10/,, ” 88%; ” 3.2; 40 ce of blood ip. 
50 


Repeated blood transfusions. Showed signs of cerebral injury, and 
was mentally deficient. Died at the age of 6 months after several periods 
of high temperature without signs of infection. 


Case XVII. 
Samariten 14/42. (3071); 3; b. 5/, 1942; 3710 gm; 4th child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Jaundice observed °/,. W.r. neg. 


7/,, Hb 99%; R.b.c. 3.8; W.b.c. 17,100; Eb. 1900. 
” ” 
100 %; 4.0: 
Yo: 2.5 
a3/.. 59 % 2.4; 150 ce of blood i.p. from father. 
89%; 92.11; W.b.c. 21,100; Eb. 3,800. 
/1 
OT %; 2.10. 
16/ 83 %; 3.60 
24 90 %; 4.4 


No icterus, good general condition. 
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P.l. somewhat low on 7/,; rapidly became normal after 10 mgm of K. 
Discharged as improved. 
Blood group: A, MN Rh(-+). 
Mother : A, MN Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin not found "/, 44. W.r. neg. 

Siblings: 1) 3; b. 1929; A, MN Rh(+); healthy. 

2) 3: b. 1936. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Cerebral injury. Mentally deficient. 

3) 3; b. 1938; died aged 7 days. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Miscarriage 1944, 4th month. 


Group II 
Case XVIII, 
KLV 534/42. (2) 3; b. 2”/; 1942; 3660 gm; died "*/, 42. Only child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Severe jaundice observed on the 2nd day of life; the child was apa- 
thetic; rigid in the extremities. W.r. neg. 
%/,. Hb 109%; R.b.c. 4.7; W.b.c. 17,700. 


/ 5: 
1,400. Transfusion of 60 ce 

5/5. Meulengracht 1 : 88, Hijman v. d. B. indir.+-+-+, direct ++. 


27/5. Bone marrow : (NORDENSON) preparation relatively poor in cells. 
No signs of ‘erythroblastosis’. Otherwise normal. Despite diminishing ~ 
icterus and good blood values after transfusion, the child was apathetic 
and got steadily worse. Died '/.. 

Necropsy: Severe haemosiderosis in liver and spleen. No erythro- 
blastosis. 

Mother: OMN Rh(—). 

Anti-Rh agglutinin not found */, 1943. W.r. neg. 

Father: OMN Rh(-+). 


Case XIX. 

KLV 781/42. (4); 3; b. /, 1942; 3450 gm; died *"/, 43. Only child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on 7/,; became severe after a few days; the child 
was apathetic. General condition and jaundice unchanged until */,, 
when the child began to vomit and to scream in a strange manner. 

29/,. Skin greenish-yellow. Moderately pronounced mongoloid fea- 
tures. 

30/.. Hb 66%; R.b.c. 3.5; W.b.c. 13,600; Eb. 70. Meulengracht 
1: 130; Hijman v. d. B. indirect ++-+-4+, direct ++++. 

Necropsy: Liver greenish-brown, flaccid. Microscopic examination: 
The intercellular gall capillaries were distended with bile; there were a 


| 
| 
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few biliary casts in the larger biliary ducts. The spleen showed severe 
pulpal hyperplasia and some haemosiderosis. No haematopoietic foci. 
The femoral marrow was very rich in cells and showed signs of lively 
normoblastic erythropoiesis. 
Mother: A, N Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found */, 43, §/, 44. W.r. neg. 
Miscarriage Dec. 1942, 2nd month. 
Father: A, MN Rh(-+). 


Case XX. 

KLV 286 and 795/43. (7) 3; b. 3/, 1943; 4450; gm. 3rd child. Hydram- 
nion. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed at the age of 12 hours; rapidly increased. The child 
became apathetic on 7/,. Temperature and petechiae; he was therefore 
given oxygen and 10 mgm of K. 

7/,. Hb 150 %; R.b.c. 6.4; W.b.c. 33,800; Eb. 1,700. After this there 
were no Eb.; Hb was 100 % and R.b.c. about 5.0, till the child was | 
month old. On 7/, 35 ce of blood were given i.v., and Normal Saline 
subcutaneously. Meulengracht 1: 120. For a long time the child lay 
in an opisthotonic position. Gradually improved, and developed to a 
certain extent. A cerebral injury was nevertheless suspected. Con- 
tracted capillary bronchitis at the age of 5 months, and died. 

Necropsy : Capillary bronchitis. Microscopic examination : No increase 
of connective tissue in the liver. Brain: The central ganglia showed no 
pathological changes apart from a slight oedema. 

Blood group: A’ M Rh(-+). 

Mother : A, M Rh(—). W.r. neg. 

Anti-Rh agglutinin found 7/, 43, but not “/,; 43 or 
6/, 44. W.r. neg. 

Father : A, MN Rh(+). W.R. neg. 

Siblings: 1) 3; b. 1933; A, MN Rh(+); healthy. 

2) 3; b. 1936; A, M Rh(+); very yellow when newborn. 
Now healthy. 
Case X XI. 

KLV 41/43. (10); 3; b. /, 1943; 3230 gm; died *4/, 43. Ist child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on the first day of life; it became rapidly more 
intense. Melaena on “/,, whereupon 10 mgm of K were given. Hb 90 %; 
R.b.c. 4.2. Transferred to children’s hospital; temperature on admission } 
was 32.5°C. P.l. very low, although the child had received 10 mgm of 
K 2 hours previously. 

Received 30 ce of blood in the sinus, and a further 10 mgm of K. 
Despite this, died after a few hours. 

Necropsy: Considerable enlargement of the spleen, nuclear icterus, 
and a small haemorrhage in the posterior cranial cavity. 
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Mother: O MN Rh(—). W.r. neg. 
Anti-Rh agglutinin found °/, 43, and §/, 44, at which 
latter date the mother was again pregnant (4th 
month). 


Father: O N Rh(-+). 


Case XXII, 

UAS 335/43. (435); 2; b. */, 43; 3470 gm; 4th child. Placenta: 590 gm. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on the first day of life; it rapidly increased and 
became intense. Enlargement of spleen and liver gradually set in. 
W.r. neg. 

Hb 44%; R.b.c. 1.4; W.b.c. 36,400; Eb. 13,000. 
Transfusion of 100 ce of blood. 
Hb 60 %; R.b.c. 1.9. 

37 op: * 1.3; W.b.c. 17,600; Eb. 350. 

Transfusion of 100 ce of blood. 
Hb 59%; R.b.c. 2.5. 

3. Transfusion of 110 ce of blood. 

3s» Hb 31%; R.b.c. 1.24. 

3 Transfusion of 110 ce of blood. 
1/,. Hb 37%; R. b.e. 

4 

4 

4 


a 
ew 


3 24 op: 0.98. Transfusion of 120 cc of blood. 
15%: 38.95, 

20/.. of 120 ce of blood. 

Hb 70%; R.b.c. 3.87. 


Meulengracht 250 on */,, 400 on 100 on 19/,, 50 on 2*/,, 30 on 
13 on 4/;. Osm.r. 0.44—0.34. Discharged as well on '*/, 43. 


5 


Blood group: MN Rh(-+). 


Mother : A,M Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin found */, 43. 
Father : A, MN Rh(-+). 
Siblings: 1) 92; b. 1929; A, MN Rh(—). 
2) 3; b. 1931; A, MN Rh(-+). 
3) 2; +b. 1933; A, MN Rh(-+). 


Case XXITI. 

KLV, surgical department 938/43. (838); 9; b. **/, 43; 2320 gm; died 
28/,. Only child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on the first day of life; it increased considerably 
in strength. The patient had an atresia ani c. fistula recto vaginalis. 


Was apathetic, and grew steadily worse. Died */,. 


4 
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Necropsy; Haematopoietic foci in liver and spleen. Bone marrow very 
rich in cells; otherwise normal. 
Blood group: 0 MN Rh(-+). 
Mother : 0 MN Rh(—»). 
Anti-Rh found 1943 and 8/, 1944 (titre 1 :&8— 
1:16). W.r. neg. 
Father : 0 MN Rh(-+). 
Father’s mother: A, N Rh(-+). 
Father’s father: O M Rh(-+). 
Mother's mother: OMN Rh(-+). 
Mother's father: O M Rh(-+). 


Case XXIV. 

Boras 484/43. (1105); 2; b. 5/, 43; 2850 gm; 4th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

After a month’s jaundice, the child was admitted to the children’s 
hospital, on §/, 43. It was then highly icteric, but its stools were not 
decoloured. Spleen and liver distinctly enlarged. 

*/,, Hb 36%; R.b.c. 1.23; W.b.c. 9,700. 


ld 70 %; 3.5. 


Osm.r. 0.40—0.30. On 1°/,, cc of heptomine was administered i.m. 
Discharged improved. 


Blood group: A, MN Rh(-+). 


Mother : A, MN Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin found °/, 43. 
Siblings: 1) 3; b. 1936; 3360 gm. Healthy. 


2) 2; b. 1937; 3460 gm. Healthy. 
Miscarriage 1941, 3rd month. 
Case XXIV. 
Kristianstad 515/43. (1400); g¢; b. *4/, 1943; 4100 gm; died *°/, 43. 
4th child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Jaundice observed on 27/,; it became severe. The child had convul- 
sions; cerebrospinal fluid yellow. Albuminuria. 
29/,. Hb 95 %; R.b.c. 3.88; W.b.c. 24,300; Eb. 0. 
95%. 
Necropsy: Intracranial haemorrhage. Spleen considerably enlarged. 
Microscopic examination : Signs of haemolytic anaemia. 


Blood group: O MN Rh(-+). 


Mother : A, MN Rh(—). 
Anti-Rh found **/, 43. W.r. neg. 
Father : 0 M Rh(-+). 
Siblings: 1) 3; b. 1931; 3800 gm; died from poliomyelitis, aged 7 


years. 
2) 2; b. 1935; 4000 gm. 
3) $3; b. 1937; 4000 gm. 


E 


Case XXVI. 

Kristianstad 510/43. (1631); 3; b. */, 1943; 4400 gm; died aged 2 
months. Only child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed on **/,; it became severe. 

26/.. Hb 100%; R.b.c. 4.34. 

2/4. 85 %. 

Admitted to children’s hospital on **/,, showing apathy, opisthotonos, 
general rigidity, albuminuria. 


Blood group: A N Rh(-+). 
Mother : O N Rh(—»). 

Anti-Rh agglutinin not found, '/, 43. 
Father: A, MN Rh(-+). 


Case XX VII. 
Boras 605/43. (2126); 3; b. #°/, 43; 3850 gm; 2nd child. 
D. Anaemia neonatorum. 
Jaundice 3—4 days after birth; it diminished, but there was fresh 
increase of yellowness on ?° .. 
3/,. Hb 46%; R.b.c. 2.3; W.b.c. 7,900. 


47 %; 2.6. 


9° /O> 
Osm.r. 0.42—0.28. W.r. neg. On 18/, the jaundice had gone. Dis- 
charged improved. 


Blood group: O MN Rh(-+). 


Mother : A, M Rh(—). 
Anti-Rh found at + 37°C, 14/, 1943. 
Sibling: 1) 3; b. 1937; Healthy. 


Case XXVIII. 
KLV 903/43. (2434); gd; b. 8/, 43; 3680 gm. Placenta: 450 gm. 3rd 
child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Jaundice on the day after partus; it became intense. 
8/,9. Hb 62%; R.b.c. 2.9; W.b.c. 16,100; Eb. 80. 
P.l. considerably lowered. Rapidly raised by 2'/, mgm of K i.m. 
Meulengracht on 7/,9: 1 : 110. 
8/10. Hb 55%; R.b.c. 2.4; Hijman v. d. B. dir. +++, indir. 
+t. Transfusion of 45 cc of 
Rh(—) blood. 


9/ 3 
/10- 0.9. 
9. 71%; 3.5. 
61%: 2.5. Transfusion of 50 ce of Rh(—) blood. 
/ /O? 
/10- 69 %; 3.5. 
64 /O3 
‘ 


/12° 76 4.5. 
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Osm.r. 0.50—0.38, 

12/19. Bone marrow: (NORDENSON) preparation rich in cells. Myelo- 
poiesis normal. Erythropoiesis moderately hyperplastic, with slight 
disturbance in maturation. Megakaryocytes normal. Reticula moderately 
hyperplastic. Certain type of erythroblastosis, but not fully developed. 
Discharged improved. 

Blood group: 0 MN Rh(-+). 

Mother : 0 MN Rh(—). W.r. neg. 

Anti-Rh agglutinin found 4/,, 43 and 2/, 44 (titre 
1:32). 

Father: MN Rh(-+). 

j1) 2; b. 1936; 2650 gm; healthy; ON Rh(-+). 

TWINS )9) 3; b. 1°/, 1936; 2370 gm; died 

D. not clear. Died during a convulsive attack; no necropsy. 


Case XX1X. 

Falun 14/43. (2689); 9; b. 22/19 43; 3320 gm; died 1*/,,; 2nd child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Admitted to children’s hospital on '*/,5 in poor general condition, 
very icteric and apathetic. Uneven respiration in afternoon, and death. 

Necropsy : Blood smear showed abundance of immature red and white 
blood corpuscles. Biliary ducts free. Liver: 170 gm. The microscopic 
examination did not show the classical picture of erythroblastosis. 
Only a very small relic of the foetal haematopoiesis found. Spleen: Very 
intense haemosiderosis. 


Mother : 0 MN Rh(—). 
Anti-Rh found **/,5 44. W.r. neg. 
Father : A, N Rh(—). 


Mother’s mother: O MN Rh(-+). 
Mother’s father: A, M Rh(-+). 
Sibling: 1) Before marriage. Healthy. 


Case XXX, 
KS 203/44. (2767); miscarriage in 4th month on '°/, 44; ef. Chap. VIII. 
Mother : BM Rh(—>). 

Father : O MN Rh(-+). 

Father's mother: B MN Rh(-+). 

Father's father: A, N Rh(-+). 

Father's sister: B MN Rh(-+). 

Siblings: 1) b. 1936; stillborn, full-term. } 

2) 9; b. */, 1938; died *4/, 38. 

KLV 347/38. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice ever since birth; became rapidly more intense on */,, when 
the child was 5 hours old. Hb 68 %; R.b.c. 2.85; W.b.c. 53,400; Eb. 

45,000; Thr. 357,000. 50 ce of blood given i.p. 
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3/,. Hb 67 %; R.b.c. 2.65; W.b.c. 26,000; Eb. 32,000. Meulengracht 
1 : 205. 

22/,. Bone marrow : (NORDENSON) Preparation extremely rich in cells. 
Hyperplastic and hyperactive marrow. Great preponderance of erythro- 
peiesis. Hijman v. d. B.: dir. neg.; indir. ++. Osm.r. 0.38—0.30, 

*4/,. General condition became suddenly worse; irregular respiration; 
death. 

Necropsy: Liver: 190 gm. Brain: nuclear icterus. 

1941. miscarriage in 4th month. 


Case XX XI. 


Kristianstad 789/43. (2838); 2; b. 8/,. 43; 3900 gm; 3rd child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Transition case to anaemia neonatorum. Jaundice found on the first 
day of life; it became moderately pronounced. 
5/15. Hb 43%; R.b.c. 1.84; W.b.c. 17,000; Eb. 900. 
20/,,. Transfusion of 40 ce of blood. 
a1/,.. Hb 52%; R.b.c. 2.38. 
Discharged improved. 
Blood group: 0 M P(—) Rh(-+). 
Mother : A, MN P(—) Rh(—»). 
Anti-Rh agglutinin found ?°/,, 43. Titre 1 : 8—1 : 16. 
; b. 1933; 2900 gm. 
; b. 1939; 3400 gm. 


Siblings: 1) 


bo 
Oy Oy 


Case XXXII. 

KLV 20/44. (2859); 3; b. 3/, 1944; 2600 gm; died §/, 44. Placenta: 
660 gm. Only child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Born with foot presentation. Received 5 mgm of K i.m., immediately 
after partus. Icterus indications on 5/,. Both legs swollen, bluish-red 
and sclerematous, with poor vital reaction. 7/,: Legs considerably better, 
but the jaundice now pronounced. No enlargement of liver or spleen. 

8/,. Poor respiration. Hb 120 %; R.b.c. 5.2; W.b.c. 23,600; Eb. 800. 
Micro-Meulengracht 1 : 176. 

Necropsy: Nuclear jaundice. Necrosis in the liver. 


Blood group: 0 MN Rh(-+). 


Mother : 0 MN Rh(-+). W.r. neg. 
Anti-Rh not found, ?°/, 1943. 
Father : A, MN Rh(-+). W.r. neg. 


Miscarriage 1942, 2nd month. 


Case XXXII. 
Gbg 138/44. (2869); 2; b. *4/,. 43; 3300 gm; 3rd child. 


D. Anaemia gravis neonatorum. 
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Transition case to Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice found on the 2nd day of life; it became fairly intense. 
Moderate enlargement of liver and spleen. 

3/,. Hb 108%; R.b.c. 3.8; W.b.c. 9,200; Eb. 46; Thr. 260,000. 


*- Bas 12,200; ” 50; Meulengracht 
1.62; 90 ce of blood i.p. 
10 99 
1 44% 1.44. 
a}. 34% 1.30; 50 ce of blood i.v. 
13/,. St 2,40. 
ad FF 60 % 2.40; Meulengracht 1 : 36. 
55 % 2.00; 80 ce of blood i.p. 
2 AR O 
15 % 2.10. 
55%; 2.40; Meulengracht 1 : 16. 
60 %; 2.40. 
80 %; 3.40, 


W.r. neg. Osm.r. 0.45—0.30. Discharged improved. 


Blood group: 0 MN Rh(-+). 


Mother : B MN Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin not found °/, 1944. W.r. neg. 
Father : OM Rh(-+). 
Siblings: 1) 3; b. 1937; 3830 gm; 0 M Rh(-+). 
2) g; b. 1940; 3740 gm; B MN Rh(-++). 


Case XXXIV. 
UAS 239/44. (2977); 3; b. 5/, 44; 4170 gm; died **/, 44; only child. 
Placenta: 720 gm. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
Albuminuria and somewhat raised blood pressure in nrother. Jaun- 
dice observed the day after partus. 
Cephalic haematoma the size of an orange. Increasing icterus; the 
child apathetic. Convulsions. P.1. very low on"*/,; rapidly normal after h . 
20/,. Hb 95%; R.b.c. 4.1; W.b.c. 19,400; Eb. 0. 80 cc of blood 
i.v. from group 
0 Rh(—). 
Necropsy: Biliary ducts normal. Brain: Pronounced nuclear icterus. 
Ruptura tentor. cerebelli sine haemorrhagia. 
Blood group: 0 M P(+) Rh(-+). 
Mother : P(+) Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin not found **/, 1944. 


Case XXXV. 
Gbg 308/44. (2911); 9; b. */, 44; 2580 gm; only child. 
D. Icterus gravis neonatorum. 
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Jaundice from birth; gradually became intense. 

On §/, the child was apathetic. It had a small skull, with rather low 
forehead (circumference of head: 311/, em). 

*/,. Hb 92%; R.b.c. 3.6. 

s/.. ” 90%; ” 3.3; W.b.c. 22,000; Eb. 7,500. 

9/,. 60 cc of blood i.v. 

Hb 87 %. 

s/.. ” 76%; R.b.c. 3.8; W.b.c. 9,300; Eb. 0. 

Discharged improved. 

Blood group: B M_ P(+) Rh(-+). 

Mother : B MN P(+) Rh(-+). 

No irregular agglutinins demonstrable on 1°/, 44. 

The mother’s serum did not agglutinate the blood cells of the child. 


Case XXXVI, 

Gbg 309/44. (2913); 9; b. */, 44; 3760 gm; died */, 44; 3rd child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Jaundice observed 12 hours after partus. Admitted to children’s 
hospital on °/,. Moderate enlargement of liver and spleen. Child was 
apathetic; could not be made to cry. 

Hb 82 %; R.b.c. 3.2; W.b.c. 11,200; Eb. 0; Meulengracht 1 : 168. 

Death occurred 5 hours after admission. 

Necropsy: Brain: Marked nuclear icterus. Liver of normal size. 
Spleen fairly large. 


Blood group : 0 MN P(-+) Rh(-+). 


Mother : 0 MN P(+) Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin found 1/, (titre 1 : 1—1: 2). 
W.r. neg. 
Father : A, N Rh(-+). 


Father's mother: A, MN Rh(—). 
Siblings: 1) 3; b. 1936; 3300 gm; 0 N Rh(-+); healthy. 
2) 2; b. 1942; 3380 gm; 0 N Rh(—); healthy. 
Miscarriage 1931, 3rd month. 
Case XXXVII. 
Gbg 327/44 and 591/44. (2926); 2; b. 3/. 44; 3690 gm; placenta 840 gm; 
2nd child. 
D. Anaemia gravis neonatorum. 
Transition case to icterus gravis neonatorum. 
Jaundice observed the day after birth; it was then intense. 
‘/,. Hb 94%; R.b.c. 4.0; W.b.c. 24,500; Eb. 45,500. 
9,500; ” 195. 
gracht 1 : 34. 
” 66%; ” 2.5; 80 cc of blood i.v. 


; Eb.0. 


Discharged in good general condition; prescribed iron. 

Blood group: A MN P(+) Rh(—). 

Mother : A, M P(-+) Rh(-+). 

No irregular agglutinin demonstrated in the serum *°/, 1944. W.r. neg. 


Sibling: 1) 9; b. 9141; healthy. 


Case XXXVIII. 


Gbg 364/44. (2935); 2 b. */, 44; 3500 gm; 4th child. Placenta: 700 gm. 

Jaundice observed some hours after birth, and became intense. 

Hb on 10/, 96 Zs | and on #/, - %. 16 ce of blood from mother i.m. 
on #/,. : Hb 55 %; R.b.c. 2.5; W.b.c. 15,900; Eb. 1,500. 

P11. Slight of liver and spleen. Hb 48 % 
Blood transfusion: 65 ce of citrated blood from group ON I P( +) Rh(-+). 
At the end of the transfusion, which lasted 10 minutes, the patient’s 
condition became bad; showed cyanosis and arrested respiration. Was 
given artificial respiration and stimulants, and recovered after a few 
minutes. 

16/,. Hb 75%; R.b.c. 

” 55 ; W.b.c. 13,500; Eb. 

Transfusion of 40 ce blood from 0 M Rh(—»). 
After about 20—25 ce the patient began to react badly. Vomited and 
was unable to breathe. Improved after stimulants and artificial respi- 
ration. Patient given more blood slowly, but its respiration was again 
arrested, so that the transfusion was discontinued. After energetic 
artificial respiration and stimulants the child recovered. 

%5/.. Hb 32%; R.b.c. 2.3; W.b.c. 7,200. 

Discharged in relatively good general condition to its home, to be 
under continued control there. 

Blood group: 0 MN P(+) Rh(-+). 

Mother : O N P(+) Rh(—). W.r. neg. 

Anti-Rh agglutinin found in the mother’s serum 1*/, 
44 (titre 1: 4—1:6.) 
Father : A, M P(—) Rh(-+). 

Siblings: 1) 3; b. 1931; 3850 gm; 0 MN P? a -). 

2) 9; b. 1934; 3720 gm; 0 MN P(+) Rh(-+). 
3) 3g; b. 1940; 3770 gm; 0 MN P(+) Rh(-+). All the sibs 

healthy. 

Miscarriage in the 3rd month in 1931, before the 1st child. 


bo 
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Hb 78%; R.b.c. 3.5 
| 
20/.. 50 %; 2.5. 
44%. 2.5. 
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Case XX XIX. 

Linképing 133/44. (2971); 3; b. 48/. 44; 3280 gm; died **/, 44; 4th child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Icterus observed the day after delivery; became intense. Slight en- 
——S of spleen and liver. 

Hb 100 %; */,: 90%; */,: 78 %. 

28) Hb 75 5% R.b.c. 3. 3; W a 19,900; Eb. 390; Osm. r.0.48—0.38. 
Haemoglobinaemia. 

Necropsy : Biliary ducts normal. All organs intensely icteric. W.r. neg. 

Blood group: B N Rh(-+). 

Mother : O N Rh(-+). 

No irregular agglutinin in mother’s serum *4/, 44. W.r. neg. 

Siblings: 1) 3; b. 1931; died 1933 from infantile eclampsia. 

2) 9; b. 1934; healthy. 


Case XL. 

Nyképing 137/44. (3003); 3; b.1/3; 44; 3000 gm; died */, 44; Only child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Mother had had albuminuria and a somewhat raised blood pressure 
during pregnancy. 

Jaundice was observed in the child the day after birth. It became 
rapidly more intense. No signs of infection. Death on */5. 

Necropsy: Brain: nuclear icterus. Liver: Enlarged; microscope 
showed groups of erythroblasts here and there in the capillaries. No cer- 
tain increase of connective tissue. Spleen: Enlarged, rich in blood. No 
haematopoietic foci. 

Blood group: B MN Rh(-+). 


Mother : B M Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin found */, 44; titre 1 : 1024. W.r. 
neg. 
Father : 0 N Rh(-+). 


Father's father: A, N Rh(-+). 
No cases of jaundice known in the family. 


Case XLI. 

Sachs 133/44. (3019); 3; b. 1/5 44; 2860 gm; 2nd child. Placenta 600 gm. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Child transferred to children’s hospital on */;, for intense jaundice. 
No enlargement of the spleen, no signs of infection. No icterus in the 
family. 


6/,. Hb 124%; R.b.c. 4.7; W.b.c. 5,200. 

4.1; ” 8,800. 

13/.. Transfusion of 70 ce of blood from Rh(—) donor. 
4/5. Hb 136%; R.b.c. 5.38. 


441857 
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The whole time the child was apathetic, seemed mentally deficient, 

$/,: P.l. normal. 7/3: Meulengracht 1 : 180. Hijman v. d. B. dir. — 
indir. weakly +-. Traces of bile pigment in the urine. **/,: Development 
still not normal, above all as regards the mental side. Still in hosj,ital, 

Blood group: A, M Rh(-+). 

Mother : A, M Rh(—>). 

Anti-Rh agglutinin not found 7/, 44. W.r. neg. 7/,; 44: The mother’s 
serum does not agglutinate the blood cells of the child. 

Sibling: 1) 9; b. 1941; died aged 10 days from infection of the u) per 

respiratory tract. 


Case XLII. 

KLV 658/36. (3074); 3; b. %/, 1936; died §/, 1936; 3rd child. 

D. Icterus gravis neonatorum. 

Intense jaundice already observed at birth. Condition othe: vise 
normal until */,, when the child had two attacks of general c! jnic 
spasms. Opisthotonos also suspected in between. Considerable en|: :ge- 
ment of liver and spleen. W.r. neg. 

28/,. Hb 94%; R.b.c. 4.1; W.b.c. 28,800; Eb. 9,000. Meulengracht 
1 : 360. Hijman v. d. B. dir. +-+4, indir. +++. Osm.r. 0.5- 
Bile pigment in the urine. 

30/,. Hb 82%; R.b.c. 3.8; W.b.c. 16,100; Eb. 900. 

%/p. ” 30%; ” 1.6; general condition poor. 

Transfusion i.v. of 35 cc of blood from father. 

After a temporary improvement, the patient became worse. Died * , 

Mother: A,B N Rh(—). W.r. neg. 

Anti-Rh agglutinin not found "/, 44. 

Fathr: B N Rh(+). W.r. neg. 

Siblings: 1) 3; b. 1929; A, N Rh(+); healthy. 

2) 3; b. 1933; B N Rh(+); healthy. 


Group III 

Case XLIII. 

ABB 1639/43. (628); 3; b. “/, 1943; 2850 gm; stillborn; 4th child. 
Placenta: 950 gm. 

D. Hydrops congenitus. 

(Mother: Hydramnion; otherwise no gestational complications.) 

Necropsy: Hydrops congenitus, Chondrodystrophia foetalis + Hyd- 
rocephalus internus + Struma. Abundance of haematopoietic foci in 
liver and spleen. 

Blood group: 0 MN Rh(—). 

Mother : 0 MN Rh(—>). 

Anti-Rh agglutinin not found ”/, 1943. 
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Siblings: 1) b. 1933; healthy. 
2) b. 1936; healthy. 
3) b. 1941; healthy. 


Case XLIV. 

ABB 474/43. (657); 2; b. #/, 1943; 3500 gm; stillborn; 5th child. 
Placenta: 1700 gm. 

D. Hydrops congenitus. 

(Mother had nephropathia gravidarum and hydramnion.) 

Necropsy: Great maceration. Hydrops. The degree of maceration 
made a closer investigation impossible. 

Mothr: OM Rh(—). 

Anti-Rh agglutinin not found 4/, 1943, nor yet 1°/,. 
Father: 
Siblings : 


Case XLV. 

ABB 2136/43. (1482); 3; b. 4/, 1943; 3000 gm; stillborn; 6th child. 
Placenta: 2300 gm. 

D. Hydrops congenitus. 

(Mother healthy during pregnancy.) 

Necropsy: Great maceration; pronounced hydrops. Liver and spleen 


considerably enlarged. 
Mothr: B MN Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin not found 5/, or *5/,; 1943. W.r. neg. 
Father: A, M_ Rh(-+). 
Siblings: 4 born alive, of which one died from cerebral haemorrhage. 


1 stillborn. 


Case XLVI. 

Boras 721/43. (2646); 2; b. 1/19 1943; 3130 gm; only child. Placenta: 
900 gm. Only child. 

D. Hydrops universalis congenitus+ Hypoglycaemia. 

(Mother had hydramnion.) 

The child was transferred on day of birth to a children’s hospital 
for hydrops and poor general condition, with cyanosis. No enlargement 
of liver or spleen. On ?*/,, it was given a transfusion of 75 cc of Rh(—) 
blood, on suspected grave erythroblastosis. Slightly cyanotic during 
first few days; was given oxygen. Subsequently well. 

5/19. Hb 116%; R.b.c. 4.6; W.b.c. 12,000; Eb. 4,800. 
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Blood sugar on */,5. 16 mgm%. 
27/,9. Minimum 66, maximum 155 mgm %. 
charged improved. 
Blood group: 0 M_ Rh(—). 
Mother : 0 MN Rh(—>). 
Anti-Rh agglutinin not found ?*/,, 1943. 


Case XLVII. 

Boras 726/43. (2648); 3; b. 27/19 1943; 2570 gm; 2nd child. Placenta; 
630 gm. 

D. Hydrops congenitus. Tumores abdomines. 

Admitted on day after birth to hospital for hydrops. Also presented 
resistances in abdomen (cystic renal tumours?) 

18/15. Hb 136%; R.b.c. 5.36; W.b.c. 12,000; Eb. 500. 

9%; ” 4.26. 

Discharged improved. 

Blood group: 0 MN Rh(—). 

Mother : 0 MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found !*/,, 1943. 
Sibling: 1) b. 1934; healthy. 


Case XLVITII. 

Boras 728/43. (2710); 2; b. 38/19 1943; 3750 gm; 2nd child. 

D. Hydrops congenitus+-H ypoglycaemia. 

Child transferred to hospital on 1°/,5, for repeated attacks of cyanosis, 
Had a hoarse cry and was hydropic, especially in the face. Several 
convulsive attacks on the following days. 

20/9. Hb 137%; R.b.c. 6.00; W.b.c. 25,500; Eb. 2,700. 

197%; ™ 5.68. 

Blood sugar on *9/,9. 44 mgm %; 

%/,19. 26 and 25 mgm %; 
27/19. 47 mgm %. Values between 45 and 100 mgm®, 
for the next few weeks. 

Adrenalin and glucose loading only slightly raised the blood sugar 
values. Cerebral haemorrhage could not be excluded by differential 
diagnosis. Discharged improved. 

Blood group: A, MN Rh(—). 

Mother : A, MN Rh(—). 

Anti-Rh agglutinin not found 9. 

Sibling: 1) b. 1935; healthy. 


Case XLIX. 
Boras 142/44. (2918); 3; b. °/, 1944; 5330 gm; died 1°/, 1944; 2nd child 
D. Hydrops congenitus+-hormonal deficiency? 
(Mother had not had gestational troubles.) 
The child was hydropic from birth, with taut skin. Seemed apathetic. 
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u/,. Hb 137 %; R.b.c. 6.7. 

5/,. Rise in temperature without local symptoms. 1”/, — 

1/,. Repeated attacks of cyanosis and convulsions. Still hydropic. 

1°/,. Died in convulsions. 

Necropsy: Perceptibly flaccid, dilatated vessels everywhere. No free 
intracranial haemorrhage. Microscopic examination: Liver showed 
intense changes, with necrosis. There were also signs of haemorrhagic 
diathesis. 

Blood group: B MN P(+) Rh(-+). 

Mother : BM P(—) Rh(-+). 

No anti-Rh agglutinin in mother’s serum ™/, 1944. The serum did not 
agglutinate the blood cells of the child; also not at + 5°C. 

“Sibling: 1) b. 1934; healthy. 


Case L. 
Gbg 1523/43. (2762); 3; b. 15/15 1943; 3320 gm; died aged 6 weeks; 
4th child. 
D. Septicaemia c. icterus gravis neonatorum. 
Jaundice observed the day after birth; became intense. Moderate 
enlargement of liver and spleen. 
18/,9. Hb 170%; R.b.c. 5.40; W.b.c. 15,200; Eb. 10,000. 
122%; ” 4.80. 
Then contracted arthritis in right knee joint. Died from sepsis aged 
6 weeks. 
Blood group: 0 MN Rh(—). 
Mother : OM _ Rh(—). 
Anti-Rh agglutinin not found 4/,, 1944. 
Siblings: 1) 3; b. 1924; 5200 gm; healthy. 
2) 3; b. 1928; 4500 gm; healthy. 
3) 2; b. 1930; 4400 gm; healthy. 


Case LI. 


UAS 4/44. (2793); 18/15 1943; 2050 gm; only child. Placenta: 470 gm. 
Only child. 

D. Debilitas congenitus+septicaemia+Icterus septicus. 

Jaundice observed *"/,9; became fairly marked. Child showed apathy, 
opisthotonos, multiple skin abscesses. 

18/1. Hb 140%; R.b.c. 5.40; W.b.c. 22,000; Eb. 14,500. 

%; 740; F300; ” 1,000. 

4.20. 

Discharged on “/, improved. 

Blood group: B MN Rh(-+). 

Mother : B MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found */,, 1943. 


Case LII. 
KLV 293/40. (2855); 3; b. #/, 1940; 4030 gm; died */,, 1942; Ist child. 
D. Icterus gravis neonatorum-+septicaemia. 
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Increasing jaundice from **/,; the child was apathetic, with slight 
convulsive movements. 

29/,. Hb 108%; R.b.c. 4.60. 

Signs of umbilical infection and sepsis. Haemorrhagic diathesis wit} 
low P.l.; normal after K. Opisthotonos, apathy. Development con. 
siderably arrested, both mentally and physically. A little over the age 
of 21/, years, the child had repeated convulsions in association with a 
mild form of acute pharyngeal infection, and died. 

Mother: A, MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found */, or */, 1944. 

Father: A, N Rh(-+). 

Sibling: 1) 3; b. 8/4 1944; A MN Rh(-+). Ordinary icterus ne: 


Case LIII. 


KLV 527/43 (724); 3; b. 3/, 1943; 3700 gm; 2nd child. 

D. Icterus neonatorum prolongatus. 

Yellow from day after birth. 

18/,. Meulengracht 1 : 80; Osm.r. 0.44—0.26; Hijman v. d. B. dir. —, 
indir. ++-++; Hb. 132 %; R.b.c. 5.9; W.b.c. 14,300; Eb. 0. 

Blood group: A,B M_ Rh(-+). 

Mother : A,B MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found "/,. 


Case LIV. 

KLV 565/43. (860); 3; b. %/,_ 1943; 2100 gm; only child. 

D. Debilitas congenitus+-Icterus neonatorum. 

Jaundice observed on *°/,; became intense. No anaemia. 

*/,. Meulengracht 1:85; Hijman v. d. B. dir. —, indir. 

Osm.r. 0.48—0.34. 

Discharged on °/, from hospital; was putting on weight well. Died 
subsequently from acute infection of the upper respiratory tract, aged 
7 months. 

Blood group: A N Rh(-+). 

Mother : A, N Rh(—»). 

Anti-Rh agglutinin not found *°/, 1943. 


Case LV. 

KLV 733/43. (1723); 9; b. 17/, 1943; 3430 gm; 2nd child. 

D. Icterus neonatorum prolongatus. 

Jaundice observed 18/,; became intense. No anaemia. Bone marrow 
showed on the whole a normal picture. */, 44. Still jaundiced; Hb 
113 %; R.b.c. 5.0. 

Blood group: N Rh(-+). 

Mother : 0 MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found 
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tase LVI, 

Kristianstad 614/42. (2128); 3; b. 2/, 1943; 3rd child. 

D. Icterus neonatorum. 

The child had severe icterus for some days after birth, with vomiting. 
terus gravis suspected. On ”/,, there was spurting bilious vomit; 
enotic peristalsis. Operation revealed a mesenterium commune, and 
lso bands stenosing the duodenum (volvulus?). After the operation 
he patient was discharged as healthy. In this case, it is probable that 
he cause of the jaundice was largely mechanical. 

Blood group: A M_ Rh(-+). 

Mother : A, MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found '/, 1943. 
Siblings: 1) b. 1935. 
2) b. 1941. 


Case LVII, 
KLV 865/43. (2267); 3; b. #/, 1943; 3340 gm; only child. 
D. Icterus neonatorum prolongatus. 
Yellow since birth, according to the mother. 
“4/4. Hb 132%; R.b.c. 5.7; Micro-Meulengracht 1 : 64. 
* 
7/19. Discharged as well, with slight remains of jaundice. 
Blood group: A M Rh(-+). 
Mother : B M Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found */, 1943. 


Case LVITI. 

KS 3854/43. (2664); 2; b. 1942; 3160 gm; Ist child. Died 12 days old. 

D. Icterus gravis neonatorum? 

Admitted to children’s hospital at the age of 12 days in very poor 
general condition, with severe icterus. Died the same day. Possibility 
of icterus gravis present. No necropsy. 

Mother: A, N Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found ?/, or 2°/,, 1943. 
Father: B M Rh(-+). 
Sibling: 2) 3; b. %/19 1943; 4280 gm. Placenta: 680 gm. Blood group: 
A MN Rh(—); healthy. 


Case LIX, 
Boras 781/43. (2776); 3; b. *°/19 1943; 3300 gm; only child. 


D. Icterus prolongatus neonatorum+-Vitium organism cordis conge- 
nitus+-M yxoedema? 

Was already yellow at birth, and gradually became intensely so. 
Admitted to children’s hospital on 5/,, 1943. Tendency to subnormal 
temperature. Poorly developed cranial skeleton with broad suture 
diastases, No anaemia. 


I 
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Blood group: A MN Rh(-+). 
Mother : 0M _ Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found /,, 1943. W.r. nev, 


Case LX. 

Boras Infant Welfare Centre. (3026); 3; b. *°/, 1944; 4230 gm; only 
child. 

D. Icterus neonatorum prolongatus. 

Jaundice observed on 

Was still present after 4 weeks. 

Hb 137%; R.b.c. 5.4. 

Blood group: 0 MN Rh(-+). 

Mother : 3 MN Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found °/, 1944. 


Case LXI. 

Gbg Kvinnokliniken 2088/44. (3055); 3; b. 1°/, 1944; 4620 gm. /la- 
centa: 730 gm; 3rd child. 

D. Icterus neonatorum. 

Jaundice observed on **/,; it became severe. Mother’s cousin had had 
3 children who died from jaundice during the neonatal period. It was 
therefore thought possible that this child might have icterus gravis. 
He never became affected, however, and was discharged as well on ** ,. 

Blood group: A Rh(-+). 

Mother : A, M_ Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found */ 5. 
Siblings: 1) b. 1939; 
2) b. 1941. 


Case LXII. 

KLV 824/43 (2165); 3; b. *°/, 1943; 3300 gm; only child. 

D. Cystopyelitis+anaemia secundaria. 

The child was sent to hospital on “/, for trouble with feeding. Was 
found on admission to have anaemia (Hb 55 %; R.b.c. 3.28). The further 
clinical investigation showed cystopyelitis to be the primary cause of 
disease. Discharged as well. 

Blood group: A M Rh(—). 

Mother : A, M Rh(—>). 

Anti-Rh agglutinin not found **/, 1943. 


Case LXITI. 

Hgb 370/43. (2800); 3; b. /, 1943; 1700 gm; 2nd child. Placenta: 
580 gm. 

D. Debilitas congenitus+anaemia neonatorum. 

Hb 81%; Hb 64 %. 

8/4, ” 38%; R.b.c. 2.40; W.b.c. 7,500. 
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Discharged as well. 
Blood group: A , M Rh(-+). 
Mother: A, M Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found */,, 1943. 
Sibling: 1) b. 1940; healthy. 


Case LXIV. 

KLV 299/43. (20); 3; b. 4/5 43; 4070 gm; 2nd child. 

D. Anaemia neonatorum. 

Partus normal. No marked jaundice. As the child seemed pale, the 
Hb was taken on 7/, and found to be 52 %. 

10/,. Hb 53%; R.b.c. 2.50; W.b.c. 5,300; Eb. 0; Thr. 322,000. P.1. 
normal. 

2/,, Bone marrow (NoRDENSON): Preparation rich in cells. Myelo- 
poiesis and erythropoiesis reduced. Dominance of mononuclear cells, 
mainly of lymphatic type. (No ‘Kernschatten’). Megakaryocytes nor- 
mal. Reticula hyperplastic. Probably normal marrow. 

The blood values slowly rose with iron treatment. 

27/,. Hb 67%; R.b.c. 3.20. Discharged improved. 

Blood group: 0 N Rh(-+). 

Mother : 0 N Rh(—) 

Anti-Rh agglutinin found 1943. 

Father : 0 MN Rh(-+). 

Father's father: A, Rh(-+). 

Sibling: 1) Q; b. 1941; 0 MN Rh(-+). 


Case LXV. 

KLV 337/44. (3066); 3; b. 1*/, 1944; 3400 gm, only child. 

D. Not yet settled. 

Jaundice observed on 4th day after partus. Not particularly severe. 
When examined at the Infant Welfare Centre on */,, the child was 
found to be strikingly pale. Spleen considerably enlarged. Hb 47 %; 
R.b.c. 2.64; W.b.c. 19,400; Eb. 1,100. 

1/,. (at children’s hospital): 

Hb 43 %; R.b.c. 2.40; W.b.c. 11,300; Eb. 1,200; Thr. 242,000. 

“25; 6,930; ” 240. 

W.r. neg. Osm.r. 0.55—0.34. 

1/,. Bone marrow (NorpDENSON): Preparation very rich in cells. 
Myelopoiesis normal. Erythropoiesis highly hyperplastic, with pro- 
nounced disturbance of maturation. Usual amount of megakaryocytes. 
Reticula very hyperplastic. Strongly reactive erythropoiesis (almost of 
the erythroblast type). 

Blood group: A, M Rh(-+). 

Mother : A, M Rh(-+). 

Anti-Rh agglutinin not found §/, 1944. 
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Case LXVI. 

KLYV 582/41. (2596); 2; b. #*/; 1941; 3380 gm; 2nd child. 

D. Anaemia hypoplastica. 

When 1 month old, on visiting the child welfare centre, the child 
was noticed to be pale. The mother thought it had been pale ever since 
birth. 

17/,. Hb 51%; R.b.c. 2.70. Iron treatment instituted. 

/,. ” 47%; ” 2.80. Reticulocytes 123 %. 

The child was given a series of blood injections i.m., and liver pre- 
parations i.m. 

1/,,. Hb 58 %; R.b.c. 3.4; With continued iron treatment the blood 
values slowly rose. 

30/1. Hb 72%; R.b.c. 3.5. 

5/, 1942: Hb 85%; R.b.c. 4.0. 

Osm.r. on 0.5—0.38, and on 8/,9: 0.46—0.32. 

Diameter of blood cells showed normal curve according to Price- 
Jones. W.r. neg. 

14/,. Bone marrow (NORDENSON): Preparation very rich in cells. Great 
hyperplasia of the erythropoiesis. No megaloblasts. Myelopoiesis nor- 
mal. Numerous mitoses. Abundance of megakaryocytes. Reticula higlily 
hyperplastic. Reactive marrow. Haemolytic anaemia type. 

*1/,. Bone marrow much as on ™/,. 

12/,9. Bone marrow (NoRDENSON): Preparation rich in cells. Myelo- 
poiesis normal. Erythropoiesis highly hyperplastic, with slight «is- 
turbance of maturation. Megakaryocytes rare. Reticula highly hyper- 
plastic. About the same picture as at previous examinations. 

Most like a haemolytic anaemia. 

°3/,9. Bone marrow (NorpENsON): Increase of erythropoiesis since 
foregoing examination. 

Blood group: 0 MN Rh(-+). 

Mother : OM Rh(-+). 


Case LX VII. 


KLV 505/43. (682); 3; b. */, 1942; 3500 gm, only child. 

D. Anaemia aplastica. 

According to the mother, the child was already very pale at birth; 
at 2 months, the doctor found anaemia, and the child was given iron. 
On */,, 42, enlargement of liver and spleen was discovered at provincial 
hospital. Hb 30 %; R.b.c. 1.1; W.b.c. 6,600. Treated with blood i.m., 
and iron per os. Transient improvement to Hb 60 %; R.b.c. 2.0; then 
became worse again. Admitted to children’s hospital on “/, 1943. Hb 
28%; R.b.c. 1.2; W.b.c. 17,800; Eb. 0; Thr. 331,000. Slight decrease 
in P.J. Normal after K. 


Hb 38 R.b.c. 1.0. 
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The child was given a series 28 of blood transfusions; iron, liver pre- 
parations, copper and bone-marrow extract were injected — all without 
any definitely permanent effect. 
W.r. neg. Blood-cell counts on "*/, 43 and 4/, 44 showed macrocytosis 
my. Osm.r. 0.44—0.32. 

, 43. Bone marrow (NoRDENsoN): Hypoplastic marrow. No certain 
veld picture. Erythropoiesis of the type ‘pure red cell anaemia’, 
but there was also serious damage to the other systems. 

2/.. Bone marrow (NoRDENSON): Picture of an aplastic marrow with 
reduction of erythropoiesis in particular. Erythrophthisis. 

20/,,. Bone marrow (NorveEnson): Isolated erythrophthisis. 
4/44. As 2°/,, 43. 

10/,. Marrow shows complete change from previous examination, 
presenting the picture of a reactive marrow without special features. 

‘/,. New change. The marrow is now hypoplastic and all the systems 
are affected. A remarkable feature is the dominance of lymphocytes, 
though there is no question of metaplesia. Lymphatic leukaemia 
possible, however. 

Aplastic marrow. 

Blood group: B M Rh(-+). 

Mother : 0 M Rh(-+). 


Case LXVIII. 
KLV 91/48. (1327); 3; /, 43; 3920; 3rd child. 


D. Birth traumata (Haemorrhagia intraabdominalis+-fractura humeri 
sin. +Anaemia secundaria). 

Rapid delivery with traumatic diaphysis fracture of the left humerus. 

4/,. Severe icterus, multiple petechiae. 4/,. Poor general condition, 
marked pallor. Hb 57 %. 20 ce of blood i.m. K. 

16/,. 20 cc of blood i.m. 

/.. Hb 62%; R.b.c. 2.8; W.b.c. 28,900. 

At the spleen a broad, firm resistance was palpated, assumed due to 
a haemorrhage in the capsule in association with partus. Treatment. 
with iron and blood i.m. 

Hb 64%; R.b.c. 3.08. 
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%/,. Hb 70%; R.b.c. 3.36. Discharged improved. 
Blood group: A,B N Rh(-+). 
Mother : A,B MN Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found *4/, 1943. 
Siblings: 1) 2; b. 1940; 
2) 3; b. 1941. 


Case LXIX, 

KLV 1048/40. (2540); 3; b. 2°/; 1929; 3000 gm; only child. 

D. ‘Idiopathic’ juvenile cirrhosis of the liver. 

Mother could not remember that the child had had jaundice when 
small. The child had, for 3 years, been under observation at the child- 
ren’s hospital for cirrhosis of the liver, with a distinct tendency to 
shrivelling during the last year. P.1. moderately lowered; not affected 
by large doses of K. 

Slightly icteric the whole time. General condition still remarka)ly 
good in 1944. 

Blood group: A, MN Rh(-+). 

Mother : A, N Rh-+). 


Case LXX. 
KLV 989/40. (2924); 9; 5/5 1931; 4380 gm; died %/,, 1942; Ist chiid. 
D. ‘Idiopathic’ juvenile cirrhosis of the liver. 
Healthy as newborn. She had been under observation for 2 years at a 
children’s hospital for cirrhosis of the liver with a distinct tendency to 


shrivelling. Hypoprothrombinaemia, not responding to K. Change for 
the worse in December 1942; death from coma hepaticum. W.r. neg. 
Mother: A, M Rh(-+). 
Anti-Rh agglutinin not found **/, 44 or %/, 44. 
Father: A, N Rh(—»). 
Sibling: 2) 3; b. 4/, 1944; 3620 gm; A MN Rh(—). Had moderate 
icterus neonatorum, which disappeared in a few days. 
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VORWORT. 


Beim Abschluss der vorliegenden Arbeit ist es mir ein aufrichti- 
ges Bediirfnis, Herrn Professor Dr. Yrjé Reenpadd, dem Leiter des 
Physiologischen Instituts der Universitat Helsinki, der mir durch 
giitige Uberlassung des Laboratoriums, der Versuchstiere und der 
erforderlichen vielen neuen Instrumente der Anstalt die Arbeits- 
méglichkeiten geschenkt und meine Untersuchung stets mit Inter- 
esse verfolgt hat, meinen hochachtungsvollen Dank auszusprechen. 

Desgleichen sage ich Herrn Dozent der Physiologie Dr. Carl- 
Eric Raihé, von dem ich 1935 das Thema meiner Arbeit erhielt, 
herzlichen Dank fiir das unermiidliche Interesse, die zahlreichen 
wertvollen Ratschlage und vor allem fiir die fortgesetzte Unter- 
stiitzung, deren ich mich im Verlaufe meiner Arbeit von seiner Seite 
erfreuen durfte. 

Vielen Dank schulde ich ferner Herrn Dr. Ilkka Poijdrvi fiir die 
freundliche Hilfe, die er mir bei der Aufnahme der Réntgenbilder 
der Versuchstiere im Chirurgischen Krankenhaus zu Helsinki 
geleistet hat, den Herren cand. med. Erkki Karaila und Lauri Aro 
fir ihre Unterstiitzung bei den operativen Tierversuchen, dem 
Mechaniker des Physiologischen Instituts, Herrn Yrjé Hamédldinen, 
der einen grossen Teil der bei meinen Versuchen verwendeten 
Apparate angefertigt hat, und dem Praparator des Anatomischen 
Instituts, Herrn Stenholm, fiir die Schleifung der Knochenpriaparate 
und die Herstellung der Mikrophotographien. 

Obgleich die zu meinen Untersuchungen gehérenden praktischen 
Arbeiten schon im Winter 1939 ausgefiihrt waren, bewirkten der 
Finnisch-russische Winterkrieg, die exzeptionellen Verhiltnisse der 
Jahre 1940—41 und der Wiedereintritt Finnlands in den Krieg 
im Sommer 1941, dass die eigentliche Abfassung der Dissertation 
wahrend der Jahre 1939—42 grésstenteils unterbrochen war und 
die Vorbereitung zum Druck sich bis jetzt verzégert hat. 
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I EINLEITUNG. 


1. Wher die Atiologie und Pathogenese der 
Rachitis. 


Durch die Untersuchungen der letzten Zeit und besonders durch 
die mit atemraubender Schnelligkeit entwickelte Vitaminkenntnis 
ist die ATIOLOGIE der englischen Krankheit der Hauptsache 
nach geklart worden. Die Rachitis darf in erster Linie als eine 
D-Hypo- oder D-Avitaminose gelten. Es gibt jedoch gewisse bei der 
Entstehung der Rachitis mitwirkende Faktoren, deren atiologische 
Bedeutung nicht endgiiltig entschieden ist. Selbst wenn. diese 
keine direkt ausschlaggebende Rolle fiir das Zustandekommen der 
Rachitis spielen sollten, diirfen wir doch annehmen, dass sie in be- 
achtlichem Grade an ihrer Entstehung beteiligt sind, da sie ent- 
weder im Organismus den Boden schaffen, auf den sich die Wirkung 
der Hypo- oder Avitaminose richtet, oder umgekehrt bei ihrer 
Einwirkung auf den von der Hypovitaminose betroffenen Orga- 
nismus, gewissermassen durch Verstérkung der von dem Vitamin- 
mangel herriihrenden Schidlichkeit, dazu fiihren, dass sich die 
latente Rachitisdisposition in eine manifeste Krankheit verwandelt, 

Von derartigen akzessorischen Atiologischen Momenten sind 
vor allem zu nennen die hereditaren und kongenitalen Faktoren, 
deren Bedeutung trotz zahlreicher auf sie beziiglicher Untersuchun- 
gen einigermassen fraglich und nicht definitiv aufgeklart ist, wenn- 
schon es auf Grund verschiedener Forschungsergebnisse ausge- 
macht erscheint, dass sowohl eine ererbte Minderwertigkeit 
(Siegert 1903, 1905, Flusser 1935, Lehmann 1936) als auch andere 
angeborene Eigenschaften (Kassovitz 1881, Byfield und Daniels 
1923, Hess, Weinstock und Sherman 1928, Korenchewsky 1922, 
Korenchewsky und Carr 1925 und Grant 1926), vor allem die Pra- 
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maturitat (Rosenstern 1913, 1922, Yippé 1919—25, Hamilton 1922 
und Park 1923), zur Entstehung einer besonderen Rachitisdispo- 
sition beitragen. 

Nach der Auffassung Pfaundlers (1930) wire die Rachitis cine 
Mangelkrankheit besonderer, unter normalen Verhiltnissen im 
KaGrper selbst gebildeter Schutzstoffe, der Phylakine, aber dies 
brauchte doch nicht zu bedeuten, dass durch den Schutzstoff- 
mangel die ganze Atiologie aufgeklart ware, sondern dass die zur 
Verfiigung stehenden Schutzstoffe einer auf einer anderen Ursache 
beruhenden Hemmung der Protoplasmatatigkeit entgegenwirken. 
Hiernach bestande der primare Faktor in einer sich vererbenden 
oder erreichten konstitutionellen Minderwertigkeit, die sich in 
einer eigenartigen Langsamkeit des Stoffwechsels, auf welche die 
Schutzstoffe einwirken, 4ussern wiirde, oder ganz umgekehrt wiirde 
sich die Minderwertigkeit gerade auf die Herstellung der Schutz- 
stoffe — am ehesten also auf die Bildung und Aktivierung des 
Ergosterins — richten. Die konstitutionelle Disposition kénnte 
auch von einer speziellen Einstellung des vegetativen Systems 
(Guassardo 1932) oder von einem Mangel der mitogenetischen 
Strahlung der K6rperfliissigkeiten (Mai 1937) herriihren, obwohl 
die Ergebnisse der auf diese Umstande beziiglichen Untersuchungen 
noch unsicher sind (Rominger 1939). Auch ist es méglich, dass der 
geringe Vitamin-D-Vorrat, der durch mangelhafte Ernahrung der 
Mutter bei dem Nachkommen bedingt ist, seinerseits die Ursache 
zu einer grésseren Rachitisdisposition darstellt (Guggisberg 1935). 

Man hat auch festgestellt, dass die Entwicklung der Rachitis 
auch durch schnelles Wachsen beférdert wird (Thomson 1896, 
Hess 1930), und es ist auch natiirlich, dass Ossifikationsstérungen 
bei schnell Wachsenden leichter entstehen, da der Bedarf an jederlei 
Baustoffen im Organismus grésser ist. Méglicherweise sind Funk- 
tionsstérungen der innersekretorischen Driisen, auf die man die 
Entstehung der Rachitis ebenfalls zuriickzufiihren versucht hat 
(Bash 1906, Klose und Vogt 1910, Matti 1913, Erdheim 1914, Pappen- 
heimer 1930, Jundell 1921, Nitschke 1932—36, Rossani 1936 und 
Grab 1937), gerade infolge ihrer wachstumsregulierenden Wirkung 
irgendwie mit der Atiologie der Rachitis verkniipft, obwohl auf 
diesem Gebiet nichts entscheidend hat nachgewiesen werden kon- 


ne 
F 
1$ 
de 
de 
Be 
19 
19 
sté 
sic 
be 
ha 
Pa 
be: 
de 
19 
die 
tis 
chi 
tio 
de 
leis 
mi 
wa 
Be 
de 
19 
ger 
Vit 
die 
une 
Art 
in 
by 


9 


nen (Knépfelmacher 1895, Park und Mc Clure 1919, Mellanby 1921, 
Findlay 1922, Pappenheimer 1930, Linder und Vades 1931, Soos 
1931 und Thoenes 1935). Ausser den Vitaminen sind die verschie- 
denartigsten anderen Nahrfaktoren bei der Klarung der Atiologie 
der Rachitis Gegenstand von Untersuchungen gewesen, und von 
Bedeutung sind, wie man gefunden hat, die Wberernahrung (Jundell 
1922, Czerny 1928), die kiinstliche Ernaéhrung der Sauglinge (Hess 
1930, Gyérgy 1931, Yippé 1935), in bezug auf die organischen Be- 
standteile einseitig zusammengesetzie (Mellanby 1925) und hin- 
sichtlich der anorganischen Bestandteile mangelhafte oder solche, 
besonders Kalk und Phosphor, in unrichtigen Proportionen ent- 
haltende Nahrung (Mc Collum, Simmonds, Parsons, Shipley und 
Park 1921, Sherman und Pappenheimer 1921). In der Nahrung, 
besonders in bestimmten Getreidearten méglicherweise vorhan- 
dene Toxine (Mellanby 1925) wie auch Bakterientoxine (Marfan 
1912, Mouriquand 1931) haben laut Feststellung einen Einfluss auf 
die Atiologie der Rachitis, und obgleich die Theorie von der Rachi- 
tis als Infektionskrankheit (Parrot 1897, Morpurgo 1902, Koch, 
J. 1911—14) nur geschichtliche Bedeutung besitzt, sind die Ra- 
chitisforscher doch zu der Auffassung gekommen, dass die Infek- 
tionskrankheiten, vielleicht durch Erhéhung des Vitaminbedarfes, 
der Ausgestaltung des rachitischen Krankheitsbildes Vorschub 
leisten wiirden (Kirschner 1919, Mellanby 1921, Park 1923, Ro- 
minger 1934). 

Unmittelbar vor der Entdeckung der antirachitischen Vitamine 
waren Untersuchungen iiber mangelhafte Hygiene und Mangel an 
Bewegung als Ursachen der englischen Krankheit ausgefiihrt wor- 
den, und damals kamen Findlay und seine Schule (Findlay 1908, 
1922, Paton, Findlay, Watson 1918) zu dem Ergebnis, dass diese 
gerade die wichtigsten Urheber der Rachitis seien. Die folgenden 
Vitaminforschungen erwiesen jedoch diesen Schluss als falsch, und 
die Frage nach der Bedeutung dieser Faktoren ist einigermassen 
unentschieden geblieben, da neue Untersuchungen der genannten 
Art, bei denen auch das Vorhandensein antirachitischer Vitamine 
in Betracht gezogen worden ware, nach den Versuchen von Mellan- 
by nicht in grésserem Umfang angestellt worden sind, obwohl es 
gerade nach den Ergebnissen von Findlay méglich scheint, dass 
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Bewegungsmangel die Entwicklung der Rachitis beférdern kénnte. 
So hat der Japaner Ayoagi (1930) konstatiert, dass ungeniigende 
kérperliche Bewegung der Entstehung der Rachitis bei Versuchs- 
tieren Vorschub leistet. 

Was andererseits die mangelhafte Hygiene anlangt, umfasst 
dieser Begriff schon an sich die Hypo- und Avitaminose sowie 
das Fehlen der antirachitische Vitamine erzeugenden ultravioletten 
Strahlen des Sonnenlichtes (Raczynski 1912, Huldschinsky 1919, 
Hess, Lewis, Unger, Weinstock, Hellman, Rivkin 1921—28, Steen- 
bock, Black und Nelson 1924, Bills 1935, Brockmann 1939). 

Da somit auf gewisse Weise auch die Einwirkung der D-Vita- 
mine von der ultravioletten Strahlung der Sonne abhingig ist, 
diirfen wir wohl mit vollem Recht als den dussersten und wichtig- 
sten Mangelfaktor bei der Entstehung der Rachitis gerade die 
Sparlichkeit des Sonnenlichtes betrachten, wobei sich auch die 
Fragen von der geographischen Verbreitung der Rachitis vorzugs- 
weise nach den dunkelsten Teilen der Erdkugel (Palm 1890, Hess 
1930) und von ihrem Charakter einer Saisonkrankheit, d. h. ihrem 
zahlreichsten Vorkommen wahrend der dunkelsten Jahreszeit, lésen. 

Nachdem die Vitamin- und Strahlungsuntersuchungen so eine 
ganz neue Lehre iiber die Atiologie der Rachitis und zugleich eine 
sichere Grundlage, auf der die Rachitisforschung bauen konnte, 
geschaffen hatten, ist es nicht zu verwundern, dass immer mehr 
Wissenschaftler ihre Bemiihungen der Weiterentwicklung der 
Vitaminlehre sowie der Aufhellung der Kinder- und der experi- 
mentellen Tierrachitis mit Hilfe der Vitaminlehre widmeten. Hier- 
bei wurden vor allem zu Untersuchungsobjekten gemacht die durch 
Mangel der D-Vitamine verursachten Schadlichkeiten im Organismus 
und in seiner Funktion, der Entstehungsmechanismus der Rachitis, 
ihre PATHOGENESE und andererseits die Wirkungsstelle der 
Beseitiger dieser Stérungen, — also der D-Vitamine, — bei der 
Aufrechterhaltung der normalen Lebensfunktionen. 

Da sich die Untersuchungen auf sehr verschiedenartige Punkte 
der Verknécherungsstérungen im Organismus und in dem ihnen 
dienenden Mineral-, vor allem Kalzium- und Phosphorstoffwechsel 
richten konnten, versteht es sich von selbst, dass sie durch eine 
Vielzahl der Methoden und durch Verschiedenheiten in den For- 
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schungsresultaten gekennzeichnet wurden. Ausgehend von dem An- 
fang der Kette, dem Mineralgehalt der Nahrung, und iiber die 
Resorption des Kalziums und Phosphors zu den Konzentrationen 
der Mineralkomponenten des Blutes sowie den fiir sein Mineral- 
angebot verknéchernden Knorpeln, dem eigentlichen Verkalkungs- 
prozess der Knorpel und schliesslich bis zu der Absonderung der 
Minerale fortschreitend, hat man die Stelle aufzufinden versucht, 
wo die D-Vitamine ihren Wirkungspunkt haben wiirden und wo 
bei D-Vitamin-Mangel die primare, die Kalk-Phosphorstoffwechsel- 
kette unterbrechende oder in Unordnung bringende Stérung statt- 
finde. Alles dies hat denn auch zur Folge gehabt, dass die Patho- 
genese der Rachitis viel mehr Unklares und Unbekanntes enthailt 
als ihre Atiologie, von der wenigstens der wichtigste Faktor und 
dessen Bedeutung bekannt ist, denn obgleich die Untersuchung 
iiber die Pathogenese zahlreiche Einzelheiten der zu den rachiti- 
schen Verkalkungsstérungen fiihrenden Vorginge aufgeklart hat, 
beruht die Gesamtkenntnis des Entstehungsmechanismus noch in 
recht vieler Beziehung auf untereinander abweichenden hypothe- 
tischen Theorien. 

Im Hinblick darauf, dass die auffallendsten Symptome und die 
bemerkenswertesten von der Rachitis ausgelésten Verinderungen 
gerade in den Ossifikationsstérungen auftreten, hat sich die Auf- 
merksamkeit der Forscher natiirlicherweise dem verknéchernden 
Knorpel zugewandt, in dem nach der Zellulartheorie (Pfaundler 
1904) die Stelle der primaren Stérungen zu finden ist. Nach dieser 
Theorie wiirde bei einer Stérung der Tatigkeit der Ca-Ionen bin- 
denden Knorpelzellen die Ausfallung der Kalziumphosphate unter- 
bleiben und hieraus der bei der Rachitis festgestellte Phosphorver- 
lust folgen (Klinke 1928, Hess 1930, Gyérgy 1931 und Rominger 
1939). Obgleich der Verknécherungsprozess der Knorpel ausser- 
ordentlich kompliziert und in mancher Hinsicht noch unbekannt 
ist, vermag die Zellulartheorie allein die rachitische Verkalkungs- 
stérung nicht aufzuklaren, denn durch Verkalkungsversuche sowohl 
in vitro (Shipley, Kramer und Howland 1925, Robison und ‘Soames 
1930, Meyer zu Hérste 1930, Croxatto 1931) als bei Transplantation 
in den gesunden Organismus (Pfaundler 1904 und Wells 1906) ist 
nachgewiesen worden, dass das rachitische Osteoid und der Knorpel 
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ziemlich ebenso verknécherungsfahig sind wie der gesunde ver. 
knéchernde Knorpel. Ebenso haben Benjamin und Hess (1933) 
konstatiert, dass der rachitische Knorpel Kalkphosphorsalze sowoh| 
aus normalem Serum als aus dem diesem entsprechenden kiinst- 
lichen Ultrafiltrat fast ebenso gut adsorbiert wie gesunder ver. 
knéchernder Knorpel, wahrend die Fahigkeit des rachitischep 
Knorpels, Kalziumsalze aus rachitischem Serum zu adsorbieren, 
behindert ist. Ganz vor kurzem hat die Zellulartheorie wieder eine 
Stiitze durch Versuche mit Rattenknochen in vitro erhalten, denp 
v. Kraemer und Landtman (1941) stellten fest, dass die Knochen 
von Versuchstieren, die Vigantol im Ubermass bekommen hatten, 
mehr Kalzium und anorganischen Phosphor aus der sie umgebenden 
Flissigkeit aufnahmen und das Kalzium starker fixierten als die 
Knochen der Normaltiere, wahrend die rachitischen Knochen nur 
wenig Kalzium aufnahmen und es schwach fixierten. 

Nach den Resorptionstheorien wiirde die rachitische 
Hypophosphathamie, die ihrerseits eine Verhinderung der Aus- 
fallung von Kalkphosphatsalzen in die verknéchernden Knorpel 
bewirken wiirde, eine Folge der gestérten Kalkphosphorresorption 
seitens des Darmes sein (Telfer 1926, Kramer, Shear und Siegel 1931). 
Dabei wiirde der D-Vitamin-Mangel hemmend entweder direkt auf 
die Phosphorresorption (Howland 1926, Warkany 1930) oder primir 
auf das Kalzium (Findlay 1924, Telfer 1926, Harris 1932, Kern, 
Montgomery und Still 1931, Nicolaysen 1937) einwirken, wobei der 
unresorbierte Kalk bei der Ausfallung des Phosphors im Darm als 
Kalziumphosphate sekundar eine Phosphorresorption verhindern 
und eine Senkung des Phosphatspiegels im Blute hervorrufen sollte. 
Die Resorptionstheorien ‘griinden sich darauf, dass man nachge- 
wiesen hat, dass die D-Vitamine der Resorption von Kalzium und 
Phosphor aus dem Darm (Schabad 1910, Harris und Innes 1931), 
namentlich aus dem Dickdarm (Bergheim 1926, Crimm, Strayer, 
Watson und Heymann 1933), Vorschub leisten und auch das Per- 
meationsvermégen der Salze durch Lipoidmembranen der Zelle 
erhéhen (Bond 1929). Nicolaysen (1937), der dusserst sorgfiltige 
und umfassende Untersuchungen iiber den Ca-P-Stoffwechsel der 
Ratten ausgefiihrt hat, hat gezeigt, dass die Ca-Resorption bei 
rachitischen Ratten im Vergleich zu den mit D-Vitamin gefiitterten 
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Kontrolltieren herabgeht und sich als erhéhter fakaler Verlust zu 
erkennen gibt. Obwohl dies beweist, dass die D-Vitamine die Kal- 
ziumresorption verbessern, ist damit noch nicht dargetan, dass 
sich die Wirkung der D-Vitamine ausschliesslich und primér auf 
den Kalziumstoffwechsel bezige, da keine Phosphorabsonderung 
im Harn beobachtet worden ist, ohne die sich keine Schliisse auf 
das Vorhandensein einer Phosphorstoffwechselwirkung ziehen lassen 
(Rominger 1934—39). Es ist auch seltsam, warum die rachitische 
Stérung zuerst als Hypophosphathamie auftritt, der Kalziumspiegel 
des Blutes aber unverandert bleibt, wenn sich bei der Entstehung 
der Rachitis die primaire Stérung gerade auf die Resorption des Kal- 
ziums bezége. Ausserdem haben Rominger, Meyer und Bomskow 
(1931) durch griindliche Stoffwechseluntersuchungen bei begin- 
nender, fast symptomloser Kinderrachitis beobachtet, dass sich 
zuerst die Phosphorbilanz verschlechtert, wogegen die Kalzium- 
bilanz erst bei spaterer, klinisch und réntgenologisch weit ent- 
wickelter Rachitis negativ wird, wahrend bei der Heilung der 
Krankheit unter dem Einfluss der D-Vitamine wieder zuerst fest- 
zustellen ist, dass die Phosphorbilanz Hand in Hand mit der 
beginnenden Verkalkung positiv wird, wogegen sich die Kalk- 
bilanz erst korrigiert, nachdem die Heilung gut in Gang gekom- 
men ist. 

Dass es sich bei der Entstehung der Rachitis auch nicht nur um 
eine Stérung der Phosphorresorption oder um eine gemeinsame 
Verhinderung der Phosphor- und Kalkresorption handeln kann, 
sondern dass zu der Rachitis fiihrende Stérungen des Mineral- 
stoffwechsels auch anderswo im Organismus als bloss im Darme 
vorhanden sein miissen, ist offenbar, denn Rominger (1931) hat im 
floriden Stadium der Rachitis wirkliche Phosphorverluste trotz 
einer reichlich iibermassigen Phosphorgabe festgestellt. Diese 
kénnen nicht durch eine einfache Verhinderung der Resorption 
hervorgerufen werden, sondern sie lassen sich nur als ein Freiwerden 
des endogenen Phosphors erkliren. Die Resorptionstheorie vermag 
auch nicht zu erklaren, dass bei der Entstehung der Rachitis die 
epiphysire Verkalkung nicht nur teilweise verhindert oder bloss ver- 
langsamt wird, sondern ganz aufhért, selbst wenn die Nahrung sogar 
reichlich Knochenminerale enthielte und der Phosphor- sowie der 
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Kalkspiegel des Blutes hoch blieben, wie es in manchen Fillen 
konstatiert worden ist (Hess 1930). Eine solche vollstandige Ver. 
hinderung der Verkalkung wiirde, auch wenn das Mineralangehot 
mangelhaft sein sollte, darauf hinweisen, dass die Stérung des 
Mineralstoffwechsels auf einem anderen und zwar sogar wichtigerep 
Faktor beruhen miisste, der unmittelbarer als eine Resorptions. 
stérung auf die Verkalkung einwirkte, wobei auch eine Resorptions. 
stérung unter dem Einfluss des vorerwahnten Faktors entstehep 
kénnte. 

Wenn sich die Wirkung der D-Vitamine nur auf die Resorption 
des Kalziums und des Phosphors bezége, ware bei parenteraler 
Verabreichung dieser Minerale eine Verbesserung der Verkalkungs- 
stérung zu erwarten. Obwohl aber Gross, Korenchewsky und Car 
(Klinke 1928) behaupten, sie hatten mit Kalzium- und Natrium- 
glykophosphat-Injektionen sowohl Kinder- als Rattenrachitis ge- 
heilt, und ausserdem Pappenheimer (1924) mit taglichen K,HPO,. 
Injektionen eine Besserung der Rachitis bei Ratten erzielt hat, gibt 
es doch Untersuchungen, bei denen die Ergebnisse entgegengesetzt 
sind. Grosser (1920) und Heymann (1928) haben namlich gezeigt, 
dass das parenteral verabreichte Glycerophosphat bei florider 
Rachitis die Absonderung des anorganischen Phosphors in den 
Stiihlen steigert, wahrend es bei dem gesunden Kinde eine deut- 
liche Phosphorretention bewirkt. Eine ganz unbedeutende D-Vita- 
mindosierung fiihrt zum sofortigen Aufhéren des Phosphorverlustes, 
wahrscheinlich weil unter dem Einfluss der D-Vitamine die fiir die 
Verknécherung notwendige Bindung des Phosphors an den Orge- 
nismus erfolgt. Nicolaysen (1937) hat auch festgestellt, dass Kalzium- 
phosphorinjektionen eine gesteigerte Kalk-Phosphor-Absonderung 
in den Fazes rachitischer Ratten herbeifihren. 

Bei der experimentellen Rattenrachitis kann man durch blosse 
Regelung der Kalzium- und Phosphorgehalte der Nahrung eine 
rachitische Hypophosphathamie und Verkalkungsstérung zustande 
bringen oder — auch ganz ohne D-Vitamindosierung — verbes- 
sern, so dass die Entstehung des eigentlichen Rachitisprozesses bei 
den Ratten nur von der durch den Darmkanal stattfindenden 
Befriedigung des Bedarfs an Knochenmineralen abzuhingen scheint. 
Unter diesen Umstanden wire die Rattenrachitis gar keine eigent- 
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liche Vitaminmangelkrankheit, sondern eigentlich eine Mineral- 
mangelkrankheit, bei der die D-Vitamine nur sekundar fiir die Ver- 
besserung der Mineralresorption von Bedeutung sind. Indessen 
verhalt es sich so nicht bei der Kinderrachitis, denn selbst wenn 
die D-Vitamine auch beim Menschen die Knochensalzrezeption 
beforderten, kénnen wir doch die Rachitis der Kinder nicht lediglich 
durch Regelung der Kalk- und Phosphorgehalte der Nahrung zur 
Heilung bringen, sondern es sind immer antirachitische Schutz- 
stoffe oder ultraviolette Strahlung erforderlich, um dem Phosphor- 
verlust ein Ende zu machen und den Verkalkungsprozess in Gang 
zu setzen (Gyérgy 1931, Rominger 1939). 

Peola und Guassardo (1930) haben Untersuchungen mit isolierten 
Darmstiicken rachitischer Hunde ausgefiihrt und konstatiert, dass 
in der Resorption des Kalkes keine Veranderungen stattfinden 
und dass die Phosphorresorption anfangs unverandert ist, aber 
in einem weit fortgeschrittenen Stadium der Krankheit bis auf 55 % 
sinkt. Aus diesem Grunde nehmen sie an, dass die Abnahme der 
Resorption des Phosphors sekundarer Natur sei und erst von dem 
durch eine rachitische Stoffwechselstérung verursachten ernied- 
rigten Phosphorbedarf herriihre. 

Gerade der Umstand, dass bei der Heilung der Rachitis eine 
erhebliche Steigerung der Kalk- und Phosphorabsonderung durch 
die Nieren stattfindet, wahrend die Exkretion durch den Darmkanal 
so stark abnimmt, dass trotz der vermehrten Absonderung auf 
dem Nierenwege eine betrichtliche Retention dieser Minerale er- 
folgt (Shabad 1910, Birk und Orgler 1910, Harris sowie Harris und 
Innes 1931—32), weist auf eine méglicherweise verbesserte Resorp- 
tion hin, widerspricht aber der Auffassung der Exkretions- 
theorie, nach der eine erhédhte Phosphorabsonderung im Harn 
zur Entstehung der Rachitis fiihren wiirde (Rominger 1939). 

Da auch die Exkretionstheorien nur ganz spezielle Rachitis- 
falle, aber nicht die gewéhnliche spontane Kinderrachitis zu er- 
kliren vermégen, scheint es, als sei die wesentliche zu der Rachitis 
fiihrende Stérung eher in dem intermediaren Stoffwechsel als in 
dem Darmkanal oder den Nieren und den in ihnenstattfindenden 
Resorptions- oder Exkretionsstérungen zu finden (Hess 1930, Gyérgy 
1931, Rominger 1939). 
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Wahrscheinlich darum, weil bei der Rachitis Symptome fest. 
gestellt worden sind, die im Stoffwechsel eine azidotische Tendenz 
erweisen, hat man fiir die Erhellung der Pathogenese der Rachitis 
eine besondere Azidosetheorie ausgebildet (Heilzmann 1873, 
Chabrié 1894, Klose und Vogt 1910, Hodgson 1921, Rabl 1923, Bur. 
gess und Osman 1924, Blum, Delaville und van Caulaert 1924), 
Namentlich Gyérgy und Freudenberg (1931) haben vermutet, dass 
die von der Verlangsamung des intermediiren Stoffwechsels her. 
riihrende Azidose méglicherweise an der Hemmung der Verkalkung 
schuld sei. Die D-Vitamine hinwieder sollten antirachitisch durch 
Anregung der Oxydation im Gewebe und damit durch Herabsetzung 
der Azidose wirken (Dhar 1932). Klinke, der ausserordentlich griind- 
lich sowohl theoretisch als experimentell die Probleme des Kalk. 
Phosphorstoffwechsels untersucht hat, bekampft die Azidose- 
theorie, denn obwohl der Stoffwechsel bei der Rachitis eine azi- 
dotische Tendenz hat, ist dabei nie unkompensierte Azidose anzu- 
treffen (Klinke 1928). 

Weiteres Licht haben in die Entstehung der Verkalkungssti- 
rungen die Untersuchungen von Klinke sowie von Benjamin und 
Hess gebracht. Nach Klinke wiirde sich die Entstehung der Rachitis 
nicht ausschliesslich mit Hilfe der Knochensalzresorption, der 
Azidose oder der Zellulartheorie erklaren lassen, sondern es giibe 
mehrere Faktoren, die die rachitische Verkalkungsstérung hervor- 
rufen wiirden, »und bei der Rachitis» ist — wie er sagt —»die Anlage- 
rung des Komplexsalzes an den Knorpel gestért. Der Grund liegt 
zum grossen Teil in einer mangelhaften Versorgung des Kérpers mit 
Phosphat, so dass diese Verbindung, die ja auch aus PO, aufgebaut 
ist, nicht mehr in zureichendem Masse vorhanden ist. Ausserdem 
muss noch ein lokal die Bindung hemmender Vorgang eintreten, 
denn sonst ware das Ausbleiben jeglicher Verkalkung nicht zu erkli- 
ren. Am wahrscheinlichsten lasst sich dies mit der Freudenberg- 
Gyérgy’schen Annahme oder der Stéltzner’schen Theorie vereinen. 
Die Funktion der Knorpelphosphatase liegt ersichtlich darnieder. 
Inwieweit dabei Zusammenhinge mit der ungeniigenden Resorption 
von Phosphat bestehen, ist zur Zeit nicht zu entscheiden» (Klinke 
1928). 

Benjamin und Hess (1933) kamen bei ihren Untersuchungen 2 
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dem Ergebnis, dass zu dem von Klinke im Blutserum gefundenen 
Kalziumkomplex als ein Teil das Phosphat gehére und dass gerade 
die Abnahme des Gehaltes an diesem Kalzium-Phosphorkomplex 
jm Serum die Hemmung der rachitischen Verkalkung hervorrufe. 

Auf Grund dieser Untersuchungen vermutet Rominger (1934— 
39), die rachitische Stoffwechselstérung komme zustande, weil sich 
bei dem Mangel von D-Vitaminen nicht die fiir die Knochenbildung 
wichtigen Phosphorverbindungen zu bilden verméchten. Infolge 
davon, dass die aus dem intermedidren Stoffwechsel freiwerdenden 
und die anderswoher herbeigeschafften Phosphorverbindungen 
nicht verwertet werden kénnten, wiirden sie sich aussondern und 
als Phosphorverluste in Erscheinung treten. 

Unter diesen Umstanden wiirden die D-Vitamine méglicherweise 
am ehesten als eine Art Koferment bei der Uberfiihrung des Kal- 
ziums und Phosphors in eine fiir die Verkalkung geeignete Form 
wirken (Rominger 1931). 

Obgleich diese letzterwahnte Auffassung gut zu den rachitischen 
Stérungen des Kalk-Phosphorstoffwechsels stimmt und dieselben 
mit ihrer Hilfe leicht zu erklaren sind, bleiben doch eine Anzahl 
Fragen offen, deren Aufhellung den hypothetischen Charakter 
dieser Kalk-Phosphorkomplex-D-Kofermenttheorie vermindern 
kénnte, denn wir wissen nicht, wie weit sich die Kofermentfunk- 
tion des D-Vitamins méglicherweise im Organismus erstreckt und 
welche Reaktion oder Reaktionen Gegenstinde seiner unmittel- 
baren Wirkung sind. 

Wie aus der obigen kurzen Ubersicht hervorgeht, ist trotz zahl- 
reicher, die Sache von verschiedenen Seiten behandelnder Unter- 
suchungen und trotz mancher Situationsbilder, die den rachitischen 
Prozess beleuchten, noch keine Synthese aufgebaut worden, welche 
die Einzelbeobachtungen zu einer einheitlichen, die Rachitispatho- 
genese unwiderleglich erklirenden Reaktionskette zusammen- 
schliessen wiirde, obwohl sich gerade wegen der Vielfalt der Ergeb- 
nisse die Auffassung abzuzeichnen bestrebt, dass sich mit dem Ent- 
stehungsmechanismus der Rachitis sehr viele verschiedenartige 
Stoffwechselvorginge in verschiedenen Teilen des Organismus 
verkniipfen und dass den bedeutsamsten von diesen die Stoff- 
wechselstérungen des Phosphors und Kalziums darstellen. Die 
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Untersuchungen werden auch dadurch erschwert, dass aus dep 
zahlreichen Beobachtungen schwer zu schliessen ist, ob sie die Up. 
sache der rachitischen Verkalkungsstérung sind oder nur eine Folge 
der Verkalkungsstérung und der zu ihr fiihrenden Stoffwechsel- 
prozesse bilden, in welchem Fall ihnen nur symptomatische Bede. 
tung zukaéme. 

Ich erwahnte auch die Auffassung, dass der Bewegungsmange] 
in der Atiologie der Rachitis einen ganz primiren Faktor darstellte, 
obwohl ihm dann die Vitaminlehre seine Atiologische Bedeutung 
so volistandig entzog, dass ihm in spateren Untersuchungen keine 
besondere Beachtung geschenkt worden ist (S. 9).  Indessep 
scheint es, als seien die Theorien Findlays etwas zu derb angefasst 
worden, wenn man die von der Forschung iiber die Rachitispatho- 
genese im Phosphorstoffwechsel aufgeklarten Momente und die 
wichtige Rolle beriicksichtigt, die im Phosphorstoffwechsel des 
Organismus den Muskeln und insbesondere der Muskelarbeil zu- 
kommt, bei der gerade die Reaktionen der Phosphorverbindungen 
die Energie liefern. Da ausserdem sowohl in den Gehalten der 
rachitische Versuchstieren an Phosphorverbindungen der Muskeln 
(Hentschel und Zéller 1927) als in ihren gegenseitigen Reaktionen 
Verinderungen nachgewiesen worden sind (Raihd, Helske, Peitsara 
und Vehnidinen 1933—37), beschloss ich, die vorliegenden Unter- 
suchungen in Angriff zu nehmen, um aufzuklaren, ob die Stérungen 
in den Abbaureaktionen der organischen Phosphorverbindungen 
des Organismus, die besonders in den Kontraktionsreaktionen der 
Muskeln hervortreten, méglicherweise als Rachitis hervorrufende 
Faktoren von Bedeutung sein kénnten und ob auf diesem Wege 
die Frage von dem Anteil des Mangels an Muskelarbeit bei der 
Entstehung der Rachitis gelést werden kénnte. 

Um die Untersuchungsergebnisse und ihre Bedeutung am besten 
beurteilen und auf die klinische Medizin anwenden zu kénnen, 
hatten als Untersuchungsobjekte natiirlich Kinder angewandt 
werden sollen. Aus leicht ersichtlichen Griinden kann man jedoch 
bei Kindern die Entwicklung der rachitischen Prozesse nicht von 
Anfang an verfolgen oder sie in dem Umfang regeln, wie es bei den 
Versuchstieren der Fall ist. Da ausserdem die Anordnung der Vel- 
suchsserien meiner Untersuchungen bei Kindern auch sonst prak- 
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tisch undurchfiihrbar gewesen ware — vor allem hatte man auf 
eine chemische Analyse der Muskeln verzichten miissen, die gerade 
einen wesentlichen Teil meiner Arbeit bildete —, musste ich Ver- 
suchstiere fiir meine Untersuchungen wahlen. 

Bevor ich naher auf das Wesen der Rachitis und die im rachiti- 
schen Organismus festgestellten Verainderungen sowie auf die Unter- 
suchungen, die die Grundlage meiner Arbeit bilden, eingehe, scheint 
es mir angebracht, kurz den Wert und die Bedeutung der experi- 
mentellen Rachitisforschung fiir die Kinderrachitis zu behandeln, 
weil, wie wir schon oben bei der Betrachtung der Pathogenese be- 
merkten, zwischen den Ergebnissen der Untersuchungen iiber die 
Rachitis der Versuchstiere und der Kinder gewisse Widerspriiche 
bestehen. 


2 Uber die Beziehung der experimentellen 
Rachitis zur Kinderrachitis. 


Erst als ein Verfahren gefunden war, bei Versuchstieren kiinst- 
lich Rachitis hervorzurufen, war es méglich, die Untersuchungen 
auszufiihren, die in diesem Jahrhundert die Kenntnis von dieser 
Krankheit so gewaltig vertieft haben. So wurden die antirachi- 
tischen Vitamine, auf denen hauptsachlich die ganze Atiologie 
und Therapie beruhen, bei der experimentellen Rachitis der jungen 
Hunde festgestellt (Mellanby 1918—21). Dies war jedoch nicht 
der erste Versuch, die englische Krankheit kiinstlich hervorzu- 
rufen, sondern einen solchen hat bereits 80 Jahre vorher (1838) 
der Franzose Jules Guerin, der junge Hunde auf Fleischdiat setzte 
und behauptete, dass sich bei ihnen Rachitis entwickelte, unter- 
nommen. Danach wurden noch mehrere Versuche zu kiinstlicher 
Erzeugung der Rachitis gemacht, und zwar sogar mit Erfolg, 
obwohl man aus den Ergebnissen noch keine richtigen Schliisse zu 
zichen wusste. Ausserdem stellte erst 1885 Pommer das patho- 
logisch-histologische Krankheitsbild der Rachitis heraus, so dass 
die wirkliche Rachitis mit Sicherheit von anderen, Ahnliche 
Knochenveranderungen hervorrufenden Krankheiten unterschie- 
den werden konnte, weshalb die vor Pommers Untersuchungen 
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experimentell erzeugten Knochenveranderungen nicht bestimmt 
als rachitisch nachgewiesen werden konnten. 

Von grésster Bedeutung war auch die bald nach Mellanbys 
Versuchen gemachte Beobachtung, dass man auch bei Rattep 
durch Didt Rachitis auslésen konnte (Sherman, Pappenheimer 
1921, Mc Collum, Simmonds, Parsons, Shipley und Park 1921), 
denn so bekam man ein Versuchstier, das sich ausgezeichnet fiir 
umfassendere Untersuchungen eignete. Bei den folgenden Ratten- 
versuchen gelang es dann auch, von dem im Lebertran enthalte. 
nen antixerophthalmischen und dem Wachstumsfaktor, dem 
Vitamin A, das eigentliche antirachitische Vitamin zu isolieren 
(Mc Collum, Simmonds et al. 1922), das Vitamin D genannt wurde. 
Spater wurde festgestellt, dass es mehrere, hinsichtlich der che. 
mischen Zusammensetzung und des Wirkungseffektes verschie- 
dene antirachitische Vitamine gibt, und diese wurden als Vita- 
mine D, D,, Ds und Dy, unterschieden. Alle diese D-Vitamine 
wirken sowohl bei experimenteller als bei Kinderrachitis heilend 
(Bills 1935 und Brockmann 1939). 

Abgesehen von einigen histologischen Verschiedenheiten, be- 
ziiglich deren man sich der das Krankheitsbild der Rachitis charak- 
terisierenden erheblichen Variabilitat sowie des verschiedenen 
Entwicklungsstadiums erinnern muss, auf dem sich die Knochen 
der Versuchstiere im Vergleich zu denen der Kinder bei der Ent- 
stehung der Rachitis befinden — wenn z. B. beim Hunde eine 
spontane Rachitis entsteht oder eine kiinstliche Rachitis hervor- 
gerufen wird, ist die Verknécherung in seinen Knochen ebenso 
weit fortgeschritten wie bei einem 3 Y%jahrigen Kinde (Marek und 
Wellmann 1931) —, entsprechen die experimentell bei den Tieren 
ausgelésten Knochenveranderungen pathologisch-anatomisch den 
Veranderungen bei der Kinderrachitis, und gerade auf Grund 
des pathologisch-anatomischen Bildes ist die bei Versuchstieren 
hervorgerufene Krankheit als Rachitis festgestellt worden (Mellan- 
by 1919—21, Mc Collum, Simmonds, Parsons und Shipley 1921, 
Korenchewsky 1921, Dobkewitch und Moulonguet 1927—29, Hess 
1930, Marek und Wellmann 1931). Die pathologisch-chemischen 
Veriinderungen in den Konzentrationen der Mineralbestandteile 
der Knochen und des Blutes sind sowohl bei der experimentellen 
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21 
als der Kinderrachitis von gleicher Art (Iversen und Lenstrup 
1919, Howland und Kramer 1921, Mc Cann und Barnett 1922, 
Dutcher, Creighton und Rothrock 1925, Marek und Wellmann 1931, 
Benjamin und Hess 1933), weshalb es keinem Zweifel unterliegt, 
dass die experimentell bei Tieren erzeugte und die bei mensch- 
lichen Kindern auftretende Rachitis ein und dieselbe Krankheit 
sind. 

Es gibt jedoch einen Unterschied, der, wenn er auch die Iden- 
titat der experimentellen und der Kinderrachitis nicht aufhebt, 
gleichwohl zeigt, dass die Stoffwechselprozesse bei diesen einander 
nicht vollkommen entsprechen. Dieser Unterschied liegt gerade 
in der Entstehungsweise, denn die im Laboratorium angewandten 
Diaiten sind ganz andere als die, bei denen bei Kindern gewoéhn- 
lich Rachitis auftritt. Da man bei Ratten Rachitis nur durch 
starke Verainderung des Verhaltnisses von Kalzium und Phosphor 
in der Nahrung hervorbringen kann, trotzdem die antirachitischen 
Vitamine in dieser vollstandig fehlen, ist ein solches Mineralmiss- 
verhaltnis in der Diat der Kinder nicht die Ursache der Rachitis. 
Bei der Kostordnung, durch die die Rattenrachitis hervorgerufen 
wird, ist das Verhaltnis des Kalziums zum Phosphor (Ca : P) etwa 
4 (Mc Collum 1921) oder 5 (Steenbock und Black 1925). Andert 
man in diesen Didten das gegenseitige Verhaltnis der Minerale 
durch Erhéhung des Phosphorgehalts bei gleichbleibender Kalk- 
menge, so verursachen sie keine Rachitis mehr, wiewohl die Diat 
villig D-vitaminfrei ware (Mc Collum, Simmonds, Parsons, Shipley 
und Park 1921 et al. (vgl. S. 9). In der Muttermilch findet sich 
etwa 30 mg% Kalzium (Telfer 1930) und ca. 17.5 mg°%, Phosphor 
(Widdows, Lowenfeld, Bond und Taylor 1930), so dass Ca : P = 1.72, 
in der Kuhmilch dagegen findet sich Ca 128 mg% (Sanders 1931), P 
104 mg % (Mattick 1928, Sanders 1931) und Ca : P = 1.23. Wenn 
sich diese Stoffe sowohl zur Ratten- als zur Kinderrachitis auf 
dieselbe Weise verhielten, miissten die Brustkinder leichter an 
Rachitis erkranken als die Flaschenkinder, was indessen nicht 
der Fall ist. 

Das Obige klart uns dariiber auf, warum die bei den Ratten 
Rachitis auslésenden Diaten ihre rachitogene Fahigkeit ver- 
lieren, wenn reichlich genug Milch zu ihnen hinzugefiigt wird 
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(Guggisberg 1935) — wahrscheinlich gerade wegen des verbesser. 
ten Verhiltnisses Ca : P — ganz umgekehrt wie bei den Kindern, 
denn alle Padiater haben festgestellt, dass, je mehr ein Kind mit 
Milch iiberernahrt wird, desto grésser die Méglichkeit ist, dass es 
an Rachitis erkrankt (Hess 1930). 

Obwohl also bei der experimentellen und der Kinderrachitis 
ein so bedeutender Unterschied besteht — mag er nun auf der 
Differenz der Kinder und Tiere in den gastrointestinalen Ver. 
haltnissen, wie es nach den Resorptionsuntersuchungen miglich 
scheint, oder auf dem intermediaren Stoffwechsel beruhen — 
so bietet die experimentelle Rachitis Méglichkeiten zur Durch. 
fiihrung von Untersuchungen, die natiirlich bei den Kindern ays. 
geschlossen sind, und wie wir wissen, sind gerade experimentel| 
ganz grundlegende Fragen der englischen Krankheit aufgeklari 
worden. So habe ich es angebracht gefunden, meine Untersuchun- 
gen mit Versuchstieren auszufiihren, zu denen ich aus mehrerey 
Griinden und auch darum Hunde gewahlt habe, weil ihre Rachitis. 
diat zunichst an die Nahrung der Kinder erinnert, da in derselben 
zum mindesten kein so erhebliches Missverhaltnis hinsichtlich des 
Kalziums und Phosphors besteht wie z. B. in der Rachitisdiit 
der Ratten. Etwas anderes ist es, ob und auf welche Weise sich 
die eventuellen Ergebnisse auf die Rachitis der Kinder anpassen 

assen. 


Die rachitischen Veranderungen im 
Knochensystem. 


Bei der Rachitis sind die wichtigsten und zentralsten durei 
die Krankheit hervorgerufenen Schadlichkeiten die Veranderungen 
in der Knochenbildung. Schon Soranus und Galenos beschriebe 
Skelettveranderungen, die augenscheinlich rachitischer Natu 
waren, obgleich erst Whistler (1645), Bootius (1649) und  Glisson 
(1650) (nach Hess 1930) die ersten ausfiihrlicheren Werke ver 
éffentlichten, in denen der Name Rachitis gebraucht und zusaii- 
menhangender iiber das Krankheitsbild der Rachitis berichte 
wurde. Doch vergingen zwei und ein halbes Jahrhundert, bi 
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Pommer (1885) und Schmorl (1909) die pathologisch-anatomische 
und histologische Natur der rachitischen Knochenverainderungen 
aufklarten. 

Die Knochenbildungsstérung der Rachitis aussert sich in einer 
Hemmung der Verkalkung. Bei der enchondralen Verknécherung 
sind folgende Erscheinungen zu beobachten. Die provisorische 
Verkalkung der zwischen den Knorpelzellpfeilern der Epiphyse 
gelegenen Grundsubstanz wird unterbrochen, die Knorpelzellen 
gehen nicht unter, sondern vermehren sich andauernd, die Mark- 
kapillarzapfen riicken nicht mehr gegen die Knorpelpfeiler vor, 
und eine normale Funktion der Osteoblasten ist nicht méglich, 
sondern es bildet sich reichlich unverkalktes weiches Osteoid- 
gewebe, so dass sich die ganze Verknécherungslinie verbreitert 
und verdickt und die verschiedenen Zonen ineinander fliessen. 
Auch in den Zonen der periostalen Ossifikation erfahrt die Ver- 
kalkung eine Stérung, und unter dem Periost bildet sich osteoides 
Gewebe. So entsteht iiberall, wo ein Knochenwachstum stattfin- 
det und die Resorptionsprozesse sich unter dem Einfluss der Osteo- 
klasten fortsetzen, osteoides Gewebe, welches unverkalkt bleibt, 
und infolge davon entwickeln sich aus den Epiphysen ver- 
dickte, weiche und leicht biegsame Knochen. 

Bei der Heilung der Rachitis beginnt die Verkalkung zuerst 
im distalen Teil der provisorischen Zone, und spiter sammelt 
sich in dem Osteoidgewebe, das teilweise resorbiert werden kann, 
kérniges Knochenmineral an. Je nach der Intensitat des rachi- 
tischen Prozesses und danach, in welchem Stadium der Knochen- 
verinderungen die Praparate angefertigt werden, findet man 
natiirlich sehr wechselnde histologische Bilder von den rachitischen 

| Knochen, in denen jedoch immer ein Mangel der provisorischen 

_ Verkalkung und eine bedeutende Zunahme des osteoiden Gewebes 

be} zu konstatieren ist. Die Veranderungen sind bei der Kinder- wie 

'— der Tierrachitis die gleichen, wie schon oben (S. 20) erwahnt 

wurde (Schmorl 1909, Mellanby 1921, Marek und Wellmann 1931, 
-§ Hess 1930, Kalaja 1939). 

Diese Knochenverinderungen kommen auch réntgenologisch 

zu Gesicht. Die durch die provisorische Verkalkungszone hervor- 

«| gerufene starke Schattengrenze wird weniger intensiv und undeut- 
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licher und verschwindet zuletzt ganz. Die dem Epiphysenknorpe| 
entsprechende Aufhellung dehnt sich aus, ihre Grenzen werden up- 
gleichmassig und lockern sich auf, bis in einer weit entwickeltep 
Phase eine Ausdehnung der ganzen Epiphysenregion und eine 
napfférmige Aushéhlung des Diaphysenendes hervortritt. In der 
Diaphyse bewirken der Kalkmangel und das periostale Osteoid- 
gewebe, dass die Netzstruktur der Spongiosa gréber und deutlicher 
aussieht und der Schatten der Cortex diinner wird, so dass sich 
auch die Intensitat des Schattens des ganzen Knochens abschwiicht 
(Wohlauer 1911, Hess 1930). 

Oben wurden die Veranderungen vor allem so dargestellt, wie 
sie in den langen Knochen der Extremitaten auftreten, da sich 
die Verkalkungsstérung aber auf das ganze Skelett bezieht, sing 
auch anderswo im Knochensystem entsprechende Erscheinungen 
zu finden. Besonders im Brustkorb und Schidel fiihrt die Ent- 
stehung des rachitischen Osteoids und die Erweichung der Kno- 
chen dazu, dass sich charakteristische Symptome, wie Perlschnur- 
oder Rosenkranzfiguren, Schuster- oder Hiihnerbrust sowie Kra- 
niotabes, entwickeln (Freudenberg 1935). 

Mit kurzen Worten kénnen wir also feststellen, dass die An- 
sammlung von Mineralen in der Grundsubstanz der wachsenden 
Knochen verhindert wird, so dass sich weiches Osteoidgewebe 
bildet, und hieraus folgen vor allem durch mechanische Belastungs- 
momente allerlei Deformititen, die ihrerseits als auffallendste 
Symptome der Rachitis hervortreten. 

Bevor wir die neben den vorerwahnten Erscheinungen in den 
Knochen stattfindenden chemischen Veradnderungen betrachten, 
diirfte es angebracht sein, einige Worte iiber die Chemie der Kno- 
chen itiberhaupt zu sagen, da der feinere chemische Bau der in 
den Knochen enthaltenen anorganischen Salze noch nicht ganz 
klar ist. 

Ausser Wasser, Fett und organischen Stoffen enthalten die 
Knochen reichlich anorganische Knochenminerale, die den Knochen 
die Festigkeit und Harte verleihen, die von dem Stiitzgeriist ge- 
fordert wird. Die von diesen Mineralen gebildete Knochenasche, 
die etwa 60—70 % der fettfreien Trockensubstanz ausmacit, 
enthalt verschiedene Minerale durchschnittlich auf folgende Weise: 
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Kalzium als CaO ca. 52 %, Phosphate als P,O, ca. 40.3 %, Kar- 
ponate als CO, ca. 5.0 % und Magnesium, Natrium sowie andere 
Kationen und Anionen zusammen die restierenden 2.7 % von der 
Gesamtaschenmenge (Schmitz, Lehrb. d. chem. Physiol. 1931). Diese 
prozentualen Gehalte wechseln einigermassen in verschiedenen 
Knochen und Organismen (Kyle 1927, Morgulis und Janecek 1931) 
oder je nach verschiedenartigen anderen Faktoren, wie dem Alter 
(Kramer und Shear 1928), dem Mineral- und Vitamingehalt der 
Diat (Weiser 1914, Howland, Marriot und Kramer 1926, Kramer 
und Shear 1928, Brooke, Smith und Smith 1934, Marek, Wellmann 
und Urbanyi. 1934) sowie der Azidose und Alkalose: (Steenbock, 
Nelson und Hart 1914, Weiser 1914, Goto 1918, Irving und Chute 
1933); aber besonders das gegenseitige molare Verhaltnis des Kal- 
ziums und Phosphors bleibt fast konstant (Gabriel 1894, Schwartz, 
Eden und Herrmann 1924, Klement 1928, Bogerth und Hastings 
1931 und Morgulis und Janecek 1931), ja dies ist bei verschieden- 
artigen Knochenbildungsstérungen (Brouwer 1927, Statsman 1930, 
Holmes, Pigott und Campbell 1931, Brooke, Smith und Smith 1934) 
und sogar bei Rachitis (Gassmann 1910, Herrmann 1924, How- 
land, Marriot und Kramer 1926, Marek, Wellmann und Urbanyi 
1934) oder nach grossen D-Vitamingaben (Kramer, Shear und 
Mc Kenzie 1929) der Fall, und die Variationen in der Zusammen- 
setzung der Knochenasche beziehen sich hauptsachlich auf den 
Karbonatgehalt. Vielleicht tragt gerade dieses Schwanken des 
Karbonatgehaltes seinerseits dazu bei, dass die chemische Zusam- 
mensetzung der Kalksalze des Knochens noch unklar ist, obwohl 
die neuesten chemischen sowie besonders die réntgenstrahlen- 
spektrographischen Untersuchungen darauf hinweisen, dass die 
Mineralstruktur des Knochens von dhnlicher Art wie bei den 
komplexen Kalziumphosphorsalzen, den Apatiten, ist und darin 
nur minimale Mengen anderer kristallischer Verunreinigungen, 
wie Kalziumkarbonat und -phosphate vorkommen (Taylor und 
Sheard 1929, Roseberry, Hastings und Morse 1931 und Klement 
und Thérnel 1932). Unentschieden bleibt noch die Art des Knochen- 
apatits, d.h. ob es sich um Karbonat- (Hoppe 1862, Werner 1907, 
Gassmann 1913, 1918, 1928, Roseberry Hastings und Morse 1931), 
Hydroxyl- (Klement 1928—31, Bredig 1933) oder multiples 
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Apatit (Taylor und Sheard 1929) handelt, und es scheint, dass fii 
diese anorganischen Knochensubstanzen keine ganz bestimmte 
chemische Formel aufgestellt werden kann, sondern dass jm 
Knochen méglicherweise mehrere unterschiedliche Apatite ent- 
halten sind (Huggins 1937). 

Bei den rachitischen Knochen verandert sich die Zusammen- 
setzung der Knochenasche — wie ich weiter oben bemerkte (5. 
25) — kaum anders als hinsichtlich des Karbonatgehaltes, der 
manchmal vermehrt (Howland, Marriott und Kramer 1926, Kramer 
und Shear 1928), manchmal vermindert (Marek, Wellmann und 
Urbanyi 1934) gefunden worden ist. Dagegen zeigen die Analysen 
der rachitischen Knochen eine Abnahme der Gesamtaschenmenge 
bei Erhéhung des Wassergehaltes. Die Verminderung der Minerale 
beruht hinwieder auf der Erniedrigung der Kalzium- und Phos- 
phorgehalte (Brubacher 1890, Schabad 1909, Mellanby 1921, Shohi, 
Bennett und Wead 1928, Holmes, Pigott und Campbell 1931, Jones 
1934). Da sich das gegenseitige Verhaltnis dieses Kalziums und 
Phosphors nicht verandert, scheint es wahrscheinlich, dass sie im 
rachitischen Knochen dieselbe Verbindung wie im gesunden 
bilden, so dass sich die Ossifikationsstérung vor allem auf die 


Ausfallung oder Bildung dieser Kalk-Phosphorkomplexe im 
quantitativen Sinne beziehen wiirde, wahrend die Qualitiat der 
Knochenapatite im grossen und ganzen unverindert bliebe. 


4. Die rachitischen Veranderungen 
im Blute. 


Da das Blut das Transportmittel ist, das den wachsenden 
Knochen die fiir sie notwendigen Baustoffe zufiihrt, haben sich 
die Untersuchungen natiirlicherweise auf den Nachweis gerichtet, 
ob in dem Baustoffangebot des Blutes irgendwelche eine Verkal- 
kungsstérung hervorrufende Mangel bestehen. Gegenstand der 
Untersuchung wurden dabei in erster Linie die Gehalte an Kal- 
zium, Phosphor und deren Fraktionen, denn die Armut an diesen 
Mineralen ist ja gerade fiir die Veranderungen der rachitischen 
Knochen charakteristisch. 

Die ersten Beobachtungen iiber die Abnahme der anorganischen 
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Phosphate im Serum rachitischer Kinder wurden von Iversen 
und Lenstrup 1919 sowie von Howland und Kramer 1921 gemacht. 
Aus den Untersuchungen ging auch hervor, dass die Phosphate 
sich schon vom Beginn des rachitischen Prozesses an vermindern, 
wihrend der Kalziumspiegel unverandert bleibt. Erst spater, 
wenn das Krankheitsbild anfingt, sich durch Tetanie zu kompli- 
zieren, sinkt auch der Kalkspiegel,und dabei kann der anorga- 
nische Phosphor einigermassen zunehmen. Bei Versuchstieren 
sind die Veranderungen in grossen Ziigen Ahnlich, aber bei ihnen 
spiegelt sich auch im Mineralgehalt des Serums das Missverhiltnis, 
das sich an die rachitogenen Diaten der Versuchstiere in der Dosie- 
rung des Kalziums und Phosphors neben dem D-Vitamin-Mangel 
anschliesst. Am besten werden diese Veranderungen aus der 
Tabelle ersichtlich, die ich auf Grund verschiedener Quellen zu- 
sammengestellt habe. 

Tabelle I (S. 28) lasst erkennen, dass bei den Kindern und 
jungen Hunden — also im Wachstums- und Verkalkungsstadium 
der Knochen — deutlich mehr anorganische Phosphate im Serum 
vorhanden sind als bei den Erwachsenen. Bei der Rachitis ist die 
Konzentration des anorganischen Phosphats im Blute immer 
im Vergleich zu den Kontrollwerten herabgesetzt, bei den Hunden 
sogar auch bei niedriger Ca-Diat, obwohl der gefundene Mittel- 
wert relativ hoch ist. Beim Menschenkind scheint der Phosphat- 
gehalt am allertiefsten besonders im Vergleich zu den Ratten sinken 
zu kénnen, aber hier spielen sicher auch die urspriinglich héheren 
Phosphatgehalte der Ratten eine Rolle. Bemerkenswert ist auch, 
dass bei rachitischen Kindern der héchste Grenzwert des Phos- 
phors auf dasselbe Niveau wie der Mittelwert der gesunden Kinder 
steigt. Dies wiirde darauf deuten, dass der Mangel an anorga- 
nischen Phosphaten im Blut bei der Rachitis zum mindesten nicht 
in allen Fallen unmittelbar die Ursache der Verkalkungsstérung 
sein kénnte, vielmehr halt Hess (1922) die Abnahme des Phosphor- 
gehaltes eher fiir eine sekundire als fiir die primaire Ausserung 
einer rachitischen Stérung, denn er hat mehrere Fille von Kinder- 
rachitis festgestellt, in denen sich die klinischen makroskopischen 
Knochenverainderungen chronologisch vor Verinderungen im 
Phosphorspiegel des Blutes entwickelt haben. 


Tabelle I. 


Grenz- und Mittelwerte des Serumkalziums und des anorganischen 
Serumphosphors bei gesunden und bei Rachitis nach verschie- 
denen Forschern. 


Totales Serum-Ca 
mg % 


Anorganisches Se. 
rum-P mg % 


Mittel- 


Mittel- 
wert 


Mensch, erwachsen gesund 


Kind, rachitisch 


Junger Hund, rachitisch 
auf Diat mit niedrigem Ca 


Ratte, rachitisch auf Diat 
mit niedrigem P 


Ratte, rachitisch auf Diat 
mit niedrigem Ca 


Kaninchen, rachitisch 
auf Diat mit niedrigem P 


11.7-18.2 


Schmidt und 

Greenberg 1935 | 
Benjamin und | 

Hess 1933 


Howland und 
Kramer 1921 


Schmidt 
Greenberg 1935 | 


und | 


Benjamin und 
Hess 1933 


Benjamin und | 


Hess 1933 


Benjamin und | 
Hess 1933 


| 
Benjamin und | 
Hess 1933 
Howland und | 
Kramer 1921 
Schmidt und 
Greenberg 1933 
Raihd, Helske, | 
Peitsara, Veh- | 


ndinen 1937 


Bhi 
aus 
lieg 
Pro 
suc 
abv 


nicl 
schi 
bei 

Teil 
perl 
diffi 
mut 
Unt 
und 
und 
hat 

ande 
dale} 
Tota 
path 
muss 
1930 
Tuft: 
N 
sible 
34 
(Schr 
gehor 
belau 
50 9% 
bei K 
und |} 
43.5 


mg 


28 
____ 
Grenz- | MM Grenz- 
werte | werte 
| | 
| (9.0-11.3 10.3 | 3.0- 5.8 | 4.0 
Kind, gesund .......... 10.8 | 6.9 
7.3-13.0 | 9.0 | 0.6-7.0 | 3.0 
Hund (ausgewachsen), ge-| 9.0-13.0 10.8 3.0- 8.5 | 4.9 P| 
Junger Hund, gesund .... 11.0 | 8.5 po 
| 
Ratte, gesund .......... | 10.8-12.3 11.3 9.4-12.2 | 10.3 po 
Kaninchen, gesund.... | 11.0-16.0 13.1 5.0- 6.8 5.8 
14.1 | 1.3- 4.9] 2.5 
| 
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Wiewohl die Untersuchungen iiber die Gesamtgehalte des 
Blutserums an Kalzium und anorganischen Phosphaten zu sehr 
ausgepragten und iibereinstimmenden Ergebnissen gefiihrt haben, 
liegen tiber die verschiedenen Fraktionen dieser Minerale, deren 
Problem man sowohl theoretisch als experimentell zu lésen ver- 
sucht hat, auch schon beziiglich des Normalserums eine Anzahl 
abweichender Ansichten vor. 

Die erste Beobachtung dariiber, dass das Kalzium des Blutes 
nicht in einheitlicher Form vorhanden ist, sondern sich in ver- 
schiedene Fraktionen teilt, machten Rona und Takahashi (1911) 
bei ihren Dialyseversuchen des Serums. Sie zeigten da, dass ein 
Teil des Kalkes indiffusibel ist und nur ein Teil davon eine semi- 
permeable Membran durchdringen kann. Hinsichtlich des in- 
diffusiblen Kalziums hatten schon die genannten Forscher ver- 
mutet, dass es an die Proteine gebunden sei, und auch die folgenden 
Untersuchungen verleihen dieser Auffassung eine Stiitze (Salvesen 
und Linder 1923, Loeb 1924—26, Marrack und Thacker 1926,- Loeb 
und Nichols 1927, Hastings Murray und Sendroy 1927). Man 
hat auch angenommen, dass sich Kalzium im Serum auch in 
anderer nichtdiffusibler Form finde, und zwar als eine Art kolloi- 
dalen Kalziumphosphats, obwohl sich fiir sein Vorkommen der 
Totalkalk und der Totalphosphor so bedeutend sogar iiber die 
pathologisch festgestellten Konzentrationen hinaus vermehren 
muss, dass es kaum eine Bedeutung besitzt (Grollman 1927, Brull 
1930, Scholtz 1931, Laskowski 1933, Smith 1934, Greenberg und 
Tufts 1935). 

Nach den neuesten Untersuchungen umfasst die nichtdiffu- 
sible Kalziumfraktion im Menschenserum durchschnittlich etwa 
34—60 % vom Gesamtkalk, entsprechend ca. 3.4—5.8 mg% 
(Schmidt und Greenberg 1935). Bei den verschiedenen Tieren 
gehéren die Werte so ziemlich der gleichen Gréssenklasse an und 
belaufen sich bei Hunden in nichtdiffusibler Form auf etwa 25— 
30 % (Greene und Powers 1931, Greenberg, Larson und Tufts 1935), 
bei Kaninchen auf 20—55 % (Updegraff, Greenberg und Clark 1926) 
und bei nicht ausgewachsenen Ratten durchschnittlich auf etwa 
43.5% (Benjamin und Hess 1933) vom Totalkalzium, oder in 
mg% bei Hunden auf 2.0—7.0, bei Kaninchen auf 3.0—6.0 und 
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bei Ratten im Mittel auf 4.8 mg%. Es ist also im allgemeinep 
ca. 1/4—1/2 vom Kalk des Serums nichtdiffusibel, wahrend die 
iibrigen 1/2—3/4 bei der Kompensationsdialyse oder der Ultra- 
filtration durch eine Kollodiummembran permeieren (Rona und 
Takahashi 1911—13, Cushny 1919, Neuhausen und Marshall 1922, 
Neuhausen und Pincus 1923, Rona, Haurowitz und Pelow 1924), 

Wenigstens ein Teil dieses diffusiblen Kalziums liegt in Ionen- 
form vor. Mit elektrometrischen Methoden und durch Kalkulation 
haben mehrere Forscher den Kalziumionengehalt des Serums zu 
durchschnittlich etwa 2 mg% gefunden (Rona und Takahashi 1911, 
Brinkman und van Dam 1920, Neuhausen und Marshall 1922, 
Holt, La Mer und Chown 1925, Warburg 1926, Hastings, Murray 
und Sendroy 1927, Corten 1928). Zu wesentlich héheren Werten 
kamen Shear, Washburn und Kramer (1929) und Shear und Kramer 
(1930), indem sie den Kalziumionengehalt des Blutes mit Hilfe 
des Lésungswertes des primaren Kalziumphosphats berechneten, so- 
wie Mc Lean und Hastings (1934) mit der biologischen Methode 
von Trendelenburg und Goebel (1921). Nach den ersteren betriige das 
Kalzium im Blute in Ionenform durchschnittlich ca. 6.0 mg %, und 
die Werte der letzteren schwanken zwischen ca. 4.1 und 6.1 mg%, 
so dass beinahe die ganze diffusible Kalkfraktion (4.4—8.5 mg) 
ionisiert ware1). Hiernach lage nur ein geringer Teil, etwa 15, 
héchstens 20 % des diffusiblen Kalkes in anderer als Ionenform 
vor, wahrend, wenn die Kalziumionenkonzentration 2 mg%, ware, 
ca. 2—5 mg% oder 50—70 % des diffusiblen Kalziums nicht- 
ionisiert sein wiirden. Dieser nichtionisierte diffusible Teil wiirde 
die dritte Fraktion des Serumkalkes bilden, die eine schwach 
ionisierte komplexe Kalziumverbindung wire (Greenwald 1%2b, 
Sendroy und Hastings 1927, Klinke 1928, Shelling und Maslow 
1928, Benjamin und Hess 1933). 

Nach Klinke (1928) fande sich der grésste Teil von dem Kalk 
des Serums in dieser komplexen Verbindung, die wegen ihrer 
negativen Ladung an positive Adsorbentien, wie Ca,(PO,), 

1Zu ahnlichen Ergebnissen ist ganz vor kurzem auch der Dane Lebel (1939) 
durch Léslichkeitswertbestimmungen des Kalziumjodats gekommen, und 
zwar fand er die Kalziumionenkonzentration des Menschenserums zu etwa 


5.4—6.1 mg%, was ca. 85 % von der ultrafiltrablen Kalkfraktion ware. 
(Anmerkung des Verfassers.) 
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BaSO, usw., adsorbiert wird. Schon friiher ist nachgewiesen 
worden, dass ein Teil von dem Kalk des Serums bei der Elektro- 
dialyse durch die Membran nach der Anode wandert (Bernard und 
Beaver 1926), so dass in dem Serum ein Teil des Kalkes in diffu- 
sibler negativ geladener Form vorhanden sein muss. Da nach der 
Adsorption alles Kalzium ultrafiltrabel war, schloss Klinke weiter, 
dass das an das Eiweiss gebundene, also auch das indiffusible 
Kalzium als negativ geladener Komplex vorlag und vielleicht eine 
Adsorptionsverbindung mit dem Eiweiss bildete. Die ionisierte 
Kalziumfraktion hinwieder wiirde ihrerseits durch Dissoziation 
des Kalkkomplexes entstehen, und wenn man noch die im Serum 
enthaltenen Phosphate und Karbonate in Betracht zieht, wiirde 
ein der folgenden Formel entsprechendes qualitatives Gleich- 
gewicht zwischen den verschiedenen Kalziumfraktionen im Blute 
herrschen: 


Ca-Ion Ca (Komplex) 
\ 
co,~ als Lésung > adsorbiert 


< 

Zu ahnlichen Resultaten wie Klinke gelangten bei ihren Ad- 
sorptionsversuchen v. Bezndk (1930), v. Kuthy und Banga (1931) 
sowie Benjamin und Hess (1933). Die letztgenannten studierten 
insbesondere die Teilung des Serumkalziums in verschiedene 
Frakticnen bei verschiedenartigen pathologischen Zustinden, vor 
allem bei Rachitis, und versuchten auch die Zusammensetzung 
des Kalziumkomplexes aufzuklaren. Wahrend Klinke wesentlich 
drei verschiedene Kalkfraktionen unterschied, gibt es deren nach 
Benjamin und Hess mindestens vier, denn es gelang ihnen nicht, 
allen indiffusiblen Kalk sich an das Bariumsulfat adsorbieren zu 
lassen. Sie konstatierten auch, dass ein Zusatz von saurem Kalium- 
phosphat eine Zunahme des Gehaltes der sich adsorbierenden 
Fraktion bewirkte und dass die sich adsorbierende Kalkfraktion 
im allgemeinen den Verinderungen des totalen und sich adsorbie- 
renden Phosphates folgte. Im Hinblick hierauf nahmen die ge- 
nannten Forscher, obgleich sie keine konstante Beziehung zwischen 
dem sich adsorbiererden Kalk und Phosphor feststellen konnten, 
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an, dass das Kalzium und der Phosphor zu derselben komplexep 
Verbindung gehdérten, die sie als sich adsorbierenden Kalzium.- 
Phosphorkomplex bezeichneten. Die Ursache dazu, dass das 
Kalzium und der Phosphor nicht im gleichen Verhaltnis adsor- 
biert wurden, konnte nach ihrer Ansicht wenigstens teilweise jp 
der Fahigkeit des Bariumsulfats liegen, auch negativ geladene 
Phosphationen zu adsorbieren. Ausserdem zeigten sie, dass man 
in kinstlichen anorganischen Lésungen einen Kalzium-Phosphor- 
komplex darstellen konnte, der von ahnlicher Art und wahrschein- 
lich mit dem ultrafiltrablen und sich adsorbierenden Kalzium- 
Phosphorkomplex des Serums identisch war, und dass die Menge 
des gebildeten Kalzium-Phosphorkomplexes nur von den Kon- 
zentrationen des Kalziums, Phosphors und Bikarbonates abhing, 
und zwar umfasste die einfachste Lésung, in der der Komplex 
entstand, Kalziumphosphat, Bikarbonat und Kohlendioxyd. 

Ausser (1) dem sich adsorbierenden Kalk-Phosphorkomplex, 
von dem etwa zwei Drittel vorhanden sein wiirden, gehérte zu 
dem diffusiblen Kalzium noch (2) das Kalziumion. Aus dem 
indiffusiblen Kalzium wurde mit Bariumsulfat etwa 14, adsorbiert, 
und dies betrachteten Benjamin und Hess als den (8) sich adsor- 
bierenden Teil eines zweiten infiltrablen Komplexes, wahrend der 
Rest, etwa 34 des indiffusiblen, das sogenannte (4) eiweissgebun- 
dene Kalzium enthielt. In dem indiffusiblen Kalziumkomplex 
sind keine Phosphate vorhanden, weil das anorganische Phosphat 
ganz ultrafiltrabel war, was auch andere Autoren festgestellt 
haben (Cushny 1919, Mayrs 1924, Pincus, Peterson und Kramer 
1926, Grollman 1927 und Kleinmann 1928), und darum wiren 
also der diffusible und der indiffusible Kalziumkomplex verschie- 
dene Verbindungen. 

Alles anorganische Phosphat ist mithin diffusibel, und da ein 
Teil von ihm zu dem filtrablen und sich adsorbierenden Kalzium- 
Phosphorkomplex gehérte, waren von ihm mindestens zwei Frak- 
tionen festzustellen, das zu dem sich adsorbierenden Kalzium- 
Phosphorkomplex gehérende Phosphat und das Phosphation’. 

1 Janda und Gébell (1942) haben konstatiert, dass durchaus nicht alles 


sogenannte anorganische Serumphosphat in anorganischer Form vorliegt, son- 
dern dass nur ein kleiner Teil von ihm anorganisch ist, — und zwar etwa 1.4 mg% 
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Was nun insbesondere die Rachitis betrifft, ergab sich aus 
den Untersuchungen von Hess und Benjamin (1933) folgendes: Im 
Blute der Kinder sowohl als der Versuchstiere nimmt die sich 
adsorbierende Kalziumfraktion bei Rachitis immer betrachtlich 
ab, und zugleich nimmt die ionisierte und an das Protein gebundene 
Fraktion zu. Die Verminderung des sich adsorbierenden Kalziums 
ist aufs engste mit dem Sinken der sich adsorbierenden Phosphor- 
fraktion verknipft. Bei den auf Diat mit niedrigem Phosphor 
gehaltenen Ratten, bei denen der anorganische Totalphosphor- 
gehalt herabgeht, wahrend das Gesamtkalzium unverandert 
bleibt, folgen die Gehalte an sich adsorbierendem Kalzium und 
Phosphor der im Gesamtphosphor stattfindenden Veranderung 
und nehmen ab. Bei den Hunden mit niedriger Kalziumdiat 
vermindern sich das sich adsorbierende Kalzium und der sich 
adsorbierende Phosphor, wobei sie vor allem dem herabgegange- 
nen Gesamtkalzium folgen, denn der Gesamtphosphor bleibt bei 
ihnen im allgemeinen héher. Andererseits erhéhen die antirachi- 
tischen Faktoren (Dorschlebertran, bestrahltes Ergosterin und 
ultraviolettes Licht) den Gehalt der sich adsorbierenden Kalzium- 
und Phosphorfraktionen, indem sie das anorganische Phosphat 
des Blutes erhéhen und die Rachitis bei den Ratten zur Heilung 
bringen. Die Veranderungen zwischen diesen verschiedenen Frak- 
tionen in den verschiedenen Versuchen befolgen kein absolut 


oder in Prozenten von dem, was frither als anorganisch angesehen wurde: 
durchschnittlich 29.6 % bei Sauglingen, 35 % bei 1 %- bis 15jahrigen Kindern 
und 36.9 % bei Erwachsenen — und der grdésste Teil an eine in saurer Lésung 
leicht zerfallende Verbindung gebunden ist— durchschnittlich 3.4 mg% bei 
Siuglingen, 2.8 mg% bei 1 \%- bis 15jahrigen Kindern und 2.4 mg% bei Er- 
wachsenen, entsprechend in Prozenten des vorher als anorganisch betrachteten 
Phosphors bei Saéuglingen 70.4 %, bei Kindern 65 % und bei Erwachsenen 
63.1%. — Diese in saurer Lésung leicht zerfallende Phosphorverbindung ist, 
wie die Forscher vermuten, Kreatinphosphat. Da diese Beobachtungen so 
neu sind, dass sie vielleicht noch der Nachpriifung bedirfen und, falls sie stich- 
haltig sind, bedeutend auf die Auffassung, die wir von dem sdaureléslichen 
Phosphor des Blutes haben, sowie auf die mit der Bedeutung des sdurelés- 
lichen Phosphors zusammenhangenden Probleme einwirken werden, aber 
keinen wesentlichen Einfluss auf die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung 
ausiben, gehe ich nicht naher auf eine Ausdeutung dieser Beobachtungen 
ein, sondern begniige mich vorlaufig damit, die in den Themenkres meiner 
Arbeit gehérenden Fragen vom Phosphorgehalt des Blutserums zu behandeln, 
wie sie schon langer allgemein bekannt gewesen sind und auf deren Basis ich 
die Ausfihrung dieser Untersuchung in Angriff genommen habe. (Anmer- 
kung des Verfassers.) 


3 


34 


exaktes mathematisches Verhaltnis, bewegen sich aber doch jp. 
mer deutlich in der oben angegebenen Richtung. Der Kalziym. 
Phosphorkomplex (= die ultrafiltrable sich adsorbierende Kal. 
ziumfraktion + der sich adsorbierenden anorganischen Phos. 
phatfraktion) verandert sich also am ehesten in der Richtung des 
rachitischen Prozesses und folgt den Veranderungen des Gesamt- 
gehaltes an Kalzium oder an Phosphat, ohne aber absolut vop 
einem derselben abhangig zu sein. 

In Tabelle II sind gewisse Mittel- und Grenzwerte aus dep 
Adsorptionsversuchen von Benjamin und Hess zusammengestellt, 
da sie am besten eine Auffassung von den Veranderungen gewiihren, 
die die genannten Forscher in den Kalzium- und Phosphorfrak- 
tionen des Serums aufgezeigt haben. 


Tabelle II. 


Die sich adsorbierenden Kalzium- und Phosphorfraktionen des 
Blutserums nach Benjamin und Hess bei Gesunden und 
bei Rachitis. Resultate in mg % wiedergegeben. 


Anorganische 


Phosphor 


Sich 
adsorbierend Sich 
adsor- 
Nicht bie- 

fil- rend 
trabel 


PuaJoIquospe 


Ys 


Filtra- 
bel 


Total 


Erwachsener.... 10.9 4.7 3.6 1.1 4.2 2.9 
Kind, gesund .... 10.8 5.5 3.9 1.6 6.9 4.7 
» rachitisch .. 10.2 3.2 2.9 0.3 3.5 2.4 
Hund, ausgewachs. 11.0 4.7 3.7 1.0 5.4 3.2 
Jung. Hund, gesund 11.0 6.5 5.0 1.5 8.3 
» rachitisch 
bei niedr. Ca-Diat 6.6 3.6 2.5 1.1 6.5 
Junge Ratte, gesund?| 10.6-12.3 |5.7-7.5/3.8-5.4/0.6-3.0/9.4-12.2 
» » 8 11.3 6.4 4.5 2.5 | 10.3 
» rachitisch 
bei niedr. P-Diat! . . | 10.1-11.6 |2.3-4.5|1.4-4.0 |0.0-2.8] 3.4-5.8 |1.2-2.8/2.6-4. 
» Baws 10.5 3.8 2.7 1.1 4.1 2.3 
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Aus der Tabelle werden deutlich die obenerwahnten Verande- 
rungen in den sich adsorbierenden Fraktionen ersichtlich, aber 
qusserdem bemerkt man, dass bei der Rachitis in allen Gruppen das 
nicht ultrafiltrable sich adsorbierende Kalzium vermindert ist, bei 
den Kindern und den Ratten sogar ziemlich gleich viel wie der fil- 
trable sich adsorbierende Kalzium-Phosphorkomplex. Berechnen wir 
die Abnahmen aus den Mittelwerten des Kalzium-Phosphorkom- 
plexes und des nicht ultrafiltrablen sich adsorbierenden Kalziums, 
so finden wir, dass der CaP-Komplex bei den Kindern um etwa 
1.0mg% gesunken ist, wahrend das nicht filtrable sich adsor- 
bierende Ca um 1.3 mg% abgenommen hat; bei den Ratten da- 
gegen betragen die entsprechenden Abnahmen 1.8 mg% fiir das 
filtrable und 1.4 mg% fiir das nicht filtrable sich adsorbierende 
Kalzium und bei den jungen Hunden 2.5 mg% bzw. 0.4 mg%, 
so dass es scheint, als ware die Verminderung fiir das nicht filtrable 
sich adsorbierende Kalzium fast ebenso wesentlich wie die Senkung 
des Gehaltes an Kalzium-Phosphorkomplex, obwohl Benjamin und 
Hess in ihrer Schlussfolgerung insbesondere nur die Abnahme des 
sich adsorbierenden Kalzium-Phosphorkomplexes hervorheben. 

Schmidt und Greenberg (1935) sind, wiewohl sie die Méglichkeit 
des Vorhandenseins des ultrafiltrablen und sich adsorbierenden 
Kalzium-Phosphorkomplexes nicht ganz in Abrede stellen, ihrer- 
seits der Ansicht, dass sowohl die ultrafiltrable Kalzium- als 
die Phosphatfraktion ganz und gar in der Ionenform auftreten. 
Dass das positiv geladene Kalziumion unter bestimmten Verhilt- 
nissen an das ebenso positive Adsorbens, das Bariumsulfat, adsor- 
biert werden kann, erklaren sie aus einer Veriinderung der Ladung 
des Adsorbens, wenn an dasselbe divalente Anionen, wie sekun- 
dires Phosphat, angelagert werden. Greenberg und Larson haben 
namlich nachgewiesen, dass die Ladung des Bariumsulfats bei 
Anwesenheit kleiner sekundarer Phosphat- oder Sulfationen- 
mengen aus der positiven in die negative iibergeht. Da nun bei 
einem pH des Blutes von 7.4 das Verhaltnis des sekundaren Phos- 
phates zu dem primaren ungefahr 4:1 betragt, ware in dem Se- 
rum hinreichend sekundaéres Phosphat vorhanden, um die Ladung 
des Bariumsulfats negativ zu machen, wobei sich das Kalziumion 
an es adsorbieren kénnte (Schmidt und Greenberg 1935). 
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Wenn diese Auffassung tiber die Adsorption des Kalziums richtig 
wire, liesse sich auch leicht erklaren, warum diese Adsorption hej 
der Rachitis an das Bariumsulfat abnimmt, wenn der Gehalt an 
dem totalen anorganischen Phosphat herabgeht. Schwer jst 
jedoch zu ersehen, aus welchem Grunde ein betrichtlicher Tejj 
(etwa 2—3 mg%) des ultrafiltrablen Kalziums immer unadsor- 
biert bleibt (siehe Tabelle II), falls es seinem ganzen Betrage nach 
ionisiert ware, zumal dann, wenn der Gehalt des Serums an sekup- 
direm Phosphat kiinstlich stark erhéht worden ist (Benjamin 
und Hess 1933). Ausserdem sind die Mengen des filtrablen unad- 
sorbiert bleibenden Kalziums (Tabelle II) ziemlich genau ebenso 
gross wie die niedrigen Werte (etwa 2 mg%), die fiir den Gehalt 
des Kalziumions im Blutserum gefunden wurden (vgl. S. 30). 
Wie wir sehen, vermag die »Theorie der Ladungsverinderung» die 
Adsorptionsvorgange des Kalziums und Phosphors des Serums 
nicht ganz zufriedenstellend aufzuklaren, und selbst wenn wir nicht 
den Benjamin-Hessschen Ausdruck Kalzium-Phosphorkomplex 
von dem diffusiblen, sich adsorbierenden Kalzium anwen- 
deten, ist doch deutlich bewiesen, dass das gesunde und das rachi- 
tische Serum in bezug auf die Fahigkeit des Kalziums, sich an 
das Bariumsulfat zu adsorbieren, verschieden sind. Die Menge 
des sich adsorbierenden Kalziums hangt ersichtlich von den Ge- 
halten an anorganischem Phosphor und an sich adsorbierendem 
Phosphor ab, so dass sie mit der Abnahme des anorganischen 
Phosphors — z. B. bei Rachitis — geringer wird und mit der 
Zunahme des anorganischen Phosphors anwiachst, — wie bei der 
Heilung der Rachitis. 

Oben sind die Veranderungen der anorganischen Phosphate des 
Blutes und vor allem des Blutserums bei Rachitis zu behan- 
deln gewesen. Der grésste Teil der Phosphate des Blutes ist jedoch 
an die organischen Verbindungen als Lipoidphosphate oder Phos- 
phatide sowie als Phosphatester gebunden. Phosphatidphosphate 
finden sich im Serum des Menschen in ziemlich gleichen Mengen 
oder héchstens einhalbmal soviel wie anorganisches Phosphat 
(Wiener 1921, Plass und Tompkins 1923), und bei der Rachitis 
nehmen auch die Phosphatide wie der anorganische Phosphor ab 
(Sharpe 1922). Das Vorhandensein der Phosphatester im Serum 
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ist fraglich, da die Gehalte, die fiir das Phosphatester-Phosphat 
gefunden wurden, so gering — unter 1 mg% — sind, dass sie sich 
den Bestimmungsfehlergrenzen nahern (Stearns und Warweg 
1933). In den roten Blutkérperchen sind dagegen Phosphatester 
reichlich enthalten, ja in so grosser Menge, dass im ganzen Blut 
bedeutend mehr Phosphatester-Phosphate als andere Phosphate 
zusammen zu finden sind (Stearns und Warweg 1933, Freudenberg 
1935). 

Bei der Rachitis nimmt der Phosphatester-Phosphatgehalt in 
den Blutkérperchen und mithin im Blute deutlich ab, und zwar 
schwankt der Ester-Phosphatgehalt bei Rachitis zwischen 16.0 
und 10.0mg% und bei Gesunden zwischen 20.0 und 30.0 mg%, 
waihrend die Ester-Phosphate bei Behandlung der Rachitis mit 
D-Vitaminen bald ihren Normalwert erreichen. Diese Ester- 
Phosphatveranderungen sind zum mindesten bei der experimen- 
tellen Rattenrachitis (Kay 1932, Jacobsen 1933, Guest und Rapoport 
1938—41) und sowohl bei der gewéhnlichen Kinderrachitis (Bak- 
win, Bodansky und Turner 1932 sowie Freudenberg 1935) als bei 
der Spiatrachitis (Stearns und Warweg 1935) festgestellt worden. 

Abgesehen von den Veranderungen in den Gehalten des Blutes 
an anorganischen und organischen Phosphaten hat sich bei der 
Rachitis auch der Gehalt oder die Aktivitat der diese Phosphor- 
verbindungen regulierenden Enzyme, der Phosphatasen, im 
Blutserum gewandelt. Im rachitischen Blute erhéht sich namlich 
die Aktivitat der die Glycerophosphate zersetzenden Phosphatasen 
bis iiber das Zehnfache gegeniiber der Phosphatasezahl des gesun- 
den Blutes, um bei der Heilung der Rachitis zu ihrem friiheren 
Betrag zuriickzukehren (Demuth 1925, Kay 1930, Bodansky und 
Jaffe 1934, Andersen 1935, Gareddu 1937 und Rdaihaé 1937). Ob- 
wohl nicht entschieden ist, auf welche Weise die im Blute fest- 
gestellten Phosphatasezunahmen mit der Verminderung der 
anorganischen und Ester-Phosphate bei Rachitis zusammen- 
hangen, ist es méglich, dass sie irgendwie mit der allgemeinen 
Phosphorstoffwechselstérung des Organismus verkniipft sind, 
die zur Hypophosphathaimie und anderen Veranderungen in der 
Zusammensetzung des Phosphors und Kalziums des Blutes fiihrt. 
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5. Die Ca-P-Veranderungen des Blutes ung 
die rachitische Verkalkungsstérung. 


Ohne naher auf die verschiedenen Verkalkungstheorien und 
ihre Einzelheiten einzugehen, da weder fiir die einen noch die andere 
etwas endgiiltig Sicheres vorgebracht worden ist, kann man jeden- 
falls mit Bestimmtheit sagen, dass als auf den Ossifikationsprozess 
einwirkende Faktoren sowohl lokale, zellulare als auch allgemeine, 
humorale Momente in Betracht zu ziehen sind (Robison 1923—26, 
Shipley, Kramer und Howland 1925, Shelling, Kramer und Orent 1928, 
Meyer zu Horste 1930, Gyérgy 1931, Huggins 1937, v. Kraemer 
und Landtman 1941. Wenn man von den verschiedenen Auf- 
fassungen (Pfaundler 1904, Wells 1906, Gassmann 1913, Freuden- 
berg-Gyérgy 1923, Kleinmann 1928) das Wesentliche zusammen- 
fasst, scheint es, als fanden bei dem Verkalkungsprozess eigentlich 
zwei verschiedenartige Vorgiinge statt, nimlich erstens eine Bin- 
dung des Knochen bildenden Kalziums und der Phosphate an 
den verknéchernden Knorpel und zweitens erst die Ausfiillung 
dieser Stoffe als Knochenmineral selbst. Beziiglich der Bindung 
des Kalkes und Phosphors hat man vermutet, dass sie entweder 
auf einer chemischen Reaktion mit den Knorpelproteinen (Freu- 
denberg und Gyérgy 1923) oder aber auf einer Adsorption an die 
verknéchernde Knorpelsubstanz (Pfaundler 1904, Benjamin und 
Hess 1933) beruhe. Von welcher Art die Bindung nun auch sei, 
offenbar ist, dass, wenn das Mineralangebot des Blutes abnimnt, 
wie es bei Rachitis geschieht, sich sowohl die Reaktions- als die 
Adsorptionsméglichkeiten verschlechtern und der ganze Ver- 
kalkungsprozess sich infolgedessen verzégert. 

Benjamin und Hess (1933) konstatierten bei der Untersuchung 
des Adsorptionsvermégens verschiedenartiger Knorpel, dass der 
Epiphysenknorpel der gesunden wie der rachitischen langen 
Knochen Kalzium aus gesundem Serum oder aus ihm entsprechen- 
dem kiinstlichem Ultrafiltrat gleich gut und ziemlich in derselben 
Menge wie das Bariumsulfat adsorbiert, waihrend der gesunde 
Hyalinknorpel (= Rippenknorpel) Kalzium iiberhaupt nicht ad- 
sorbierte. Aus rachitischem Serum oder Ultrafiltrat adsorbierte 
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der rachitische Epiphysenknorpel gar kein Kalzium und auch 
der gesunde Knorpel nicht aus dem rachitischen Ultrafiltrat, 
dagegen adsorbierte er aus dem rachitischen Serum etwas, aber 
ganz minimal im Vergleich zu dem gesunden Serum. Auf Grund dieser 
Beobachtungen nahmen Benjamin und Hess an, dass in der nor- 
malen Verkalkung eine Adsorption des Kalzium-Phosphorkom- 
plexes an den Knorpel der Epiphysenregion enthalten ist und, wenn 
sich der Komplex, wie bei der Rachitis, bis unterhalb einer be- 
stimmten Grenze reduziert hat, sich die Adsorption und infolge 
davon die Verkalkung verlangsamen. 

Dass der gesunde Epiphysenknorpel Kalzium aus dem rachi- 
tischen Serum, wenn auch nur weniger, zu absorbieren vermag, 
zeigt, dass die Verminderung des sich adsorbierenden Kalziums 
kaum allein die Hemmung der Verkalkung erklaren kann (vgl. 
v. Kraemer und Landtman S. 12), sondern dass sich damit méglicher- 
weise noch andere Schadlichkeiten verkniipfen, die zusammen 
mit der Stérung des Mineralangebotes des Blutes die Verkalkung 
sogar ganzlich lahmen kénnen. Als Ortlicher Faktor kénnen in 
Betracht kommen die in ihrer Funktion gestérten, von Robison 
entdeckten Knorpelphosphatasen (Robison 1923—26 sowie Ro- 
bison und Soames 1930) oder aber die aus dem allgemeinen rachi- 
tischen azidotischen Stoffwechsel (S. 16) hervorgegangenen, die 
Verkalkung hemmenden Aminoséuren und Amine, von denen die 
erstgenannten durch Bindung des Kalziums einwirkten, wahrend 
die letzteren die Kalzium bindenden Radikale des Knorpels fixier- 
ten (Freudenberg und Gyérgy 1921 und 1922—23). 

Aus den obigen Ausfiihrungen kénnen wir schliessen, dass die 
Veranderungen in den Bestandteilen des rachitischen Blutes, vor 
allem in seinen Mineralgehalten, so bedeutend sind, dass sie we- 
nigstens teilweise eine Hemmung der Verkalkung bei Rachitis 
bewirken kénnen, wenn sich mit ihrer Hilfe auch nicht die ganze 
rachitische Unterbrechung der Knochenbildung erkliren lassen 
sollte. 
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6. Die rachitisechen Veranderungen in den 
Muskeln bei Ruhe sowie in den Muskeln ung 
im Blute bei Muskelarbeit. 


Bei der Betrachtung eines schwer an Rachitis erkrankten 
Kindes richtet sich die Aufmerksamkeit fast ebenso sehr wie auf 
die deformierten Gliedmassen auf den aufgetriebenen Leib, den 
die Englander héchst bezeichnend »potbelly» nennen. Diese Auf- 
blahung des Bauches riihrt ausser von Verdauungsstérungen 
hauptsachlich von einer Erschlaffung der Bauchmuskeln her. Auf 
dieselbe Weise sinkt der Tonus in allen Muskeln, und sie werden 
sogar in dem Masse weicher und schwacher, dass sie paralytisch 
erscheinen kénnen. Die Schwache der Muskeln ist nur zufallig und 
folgt dem gewéhnlichen Verlauf der Rachitis, so dass nach ihrer 
Heilung bei den etwa 3- bis 4jahrigen Kindern keinerlei Zeichen von 
Schwache mehr festzustellen sind (Hess 1930, Freudenberg 1935), 

In welchem Zusammenhang diese Schwichung der Muskeln 
mit dem eigentlichen rachitischen Prozess steht, d. h. ob sie nur 
von einer Inaktivitat herriihrt oder ob die rachitische Stoffwechsel- 
stérung auch unmittelbar die Muskeln betrifft, so dass man von 
einer Art »Myopathia rachitica» sprechen kann, das ist eine Frage, 
die nicht hat entschieden werden kénnen, obwohl in letzter Zeit 
die Ansicht geherrscht hat, dass die Ursachen der Muskelschwache 
tiefer als in einer blossen Inaktivitat liegen (Freudenberg 1935). 

Andererseits hat man die Ursache der Rachitis iiberhaupt, 
bevor die wirkliche Atiologie als Avitaminose erkannt war (S. 9), 
in der Inaktivitat sehen zu diirfen geglaubt (Findlay 1908, Paton, 
Findlay und Watson 1918). Indessen lassen gerade Findlays 
Beobachtungen iiber die Rachitis heilende Wirkung der Bewegung, 
Massage und Elektrotherapie vermuten, dass die Inaktivitit 
einen Anteil nicht nur an der Schwaichung der Muskeln bei Ra- 
chitis, sondern auch an der rachitischen Verkalkungsstérung selbst 
haben kann. Es ist ja eine unbestreitbare Tatsache, dass miissige 
Anstrengung, Training, in den Organen, auf die sie sich richtet, 
eine Gegenreaktion oder mit anderen Worten eine Kraftigung dieser 
Organe auslést. So kénnen wir denn mit vollem Recht annehmen, 
dass die Muskeltatigkeit, ausser durch die Reizung und Krifti- 
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gung der Muskeln selbst, durch Belastung des Knochensystems 
auch zu einer intensiveren Knochenbildung fiihrt, die gerade eine 
Anregung der Verkalkung einschliesst und mithin dem rachitischen 
Prozess entgegenwirkt. Es ist ja festgestellt, dass bei Mangel 
eines Nahrungsstoffes oder beim allgemeinen Hungerzustand »alle 
Organe des K6rpers ihre Beitrage zum Unterhalt des Gesamt- 
kérpers abgeben; die Organe aber, deren Tatigkeit fiir die Erhal- 
tung des Lebens vor allem massgebend sind, benutzen diese Bei- 
trige zu ihren Leistungen und arbeiten also auf Kosten der iibrigen 
Organe, ihr Nahrungszustand leidet weniger, und sie nehmen 
daher verhaltnismassig wenig an Gewicht ab» (R. Tigerstedt 1923). 

Auch die chemischen Untersuchungen weisen darauf hin, dass 
die Muskeln und ihre Tatigkeit an der rachitischen Phosphor- 
stoffwechselstérung beteiligt sind, was man auch erwarten darf, 
wenn man bedenkt, dass der weitaus grésste Teil des Phosphors 
des Organismus, der nicht im Knochensystem lokalisiert ist, in 
den Muskeln liegt und da aktiv an der Tatigkeit der Muskeln bei 
den die Energie zu den Muskelkontraktion liefernden Zerfalls- 
und Resynthesereaktionen der organischen Phosphorverbindun- 
gen teilnimmt, und wenn man andererseits die zentrale Stellung 
in Betracht zieht, die die Phosphorstoffwechselstérungen in der 
Entstehung der Rachitis einnehmen. 

Die muskelchemischen Untersuchungen haben sich jedoch 
bisher hauptsachlich auf die in den gesunden Muskeln bei den 
Kontraktionen stattfindenden Reaktionen konzentriert, deren 
Kenntnis denn auch in den letztverflossenen Jahrzehnten ganz 
phinomale Fortschritte gemacht hat. Mit Sicherheit kennt man 
bereits mehrere Phosphorverbindungen, deren Zerfallsreaktionen, 
wie angenommen wird, Energie fiir die Arbeit der Muskeln abgeben 
oder deren Zerfalls- und Resyntheseprozesse mittels verschiedener 
Phosphorsdureiiberginge zum Zerfall des Glykogens beizutragen 
scheinen, woher die fiir die Muskelarbeit erforderliche Energie 
letzten Endes stammen diirfte. 

Am besten diirfte der Anteil dieser Phosphorverbindungen am 
Stoffwechsel der Muskeln aus der beiliegenden schematischen Dar- 
stellung (Tabelle III) ersichtlich werden, die nach dem im Muskel- 
extrakt stattfindenden Zerfall des Glykogens entworfen ist. 
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Tabelle III. 


Schematisches Bild des im Muskelextrakt stattfindenden Zerfalls 
des Glykogens nach Lehnartz (1937), Meyerhoff (1937) 
und Sacks (1941). 


Glykogen 
Phosphat——-+ 
Glukose-l-Phosphat 


= (Coriester) 
(Embdenester) 


Glukose-6-Phosphat Fruktose-6-Phosphat 
| 
—>Phosphat——~> } 
Fruktose-1-6-Phosphat 
(= Harden-Youngester) 


+ | 
Dioxyaceton-— Glycerinalde. 
phosphat <hydphosphat 


(Triosephosphat 40 


Kreatin<— Adenosintriphosphorsaure 3-Phosphoglycerinsiure 
t | | | tt | t 
x x | 
| x->Phosphat 2-Phosphoglycerinsaure 
x x 
+4 
Kreatinphosphorséiure Adenylsaure Phosphobrenztraubensaure 
Brenztraubensaure 
| 
Milchsaure 


x 


Das Glykogen reagiert mit anorganischem Phosphat, indem 
es wahrscheinlich itiber Glukose-l-Phosphat Glukose-6-Phosphat 
und Fruktose-6-Phosphat bildet, das Gleichgewichts- oder 
Embdenester genannt wird. Das Fruktose-6-Phosphat geht dann 
unter der Einwirkung des anorganischen Phosphates in Hexo- 
sediphosphat, in Fruktose-1-6-Phosphat iiber, welches seinerseits 
in Triosephosphate, Glycerinaldehydphosphat und Dioxyaceton- 
phosphat zerfallt. Von dem Glycerinaldehydphosphat kommt 
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man weiter tiber die Phosphoglycerinséuren zu der Phospho- 
prenztraubensdure, aus der bei der Herauslésung des Phosphates 
die Brenztraubensdure und daraus Milchsaure entsteht. An diese 
Reaktionskette kniipfen sich dann die Zerfalls-Resynthesereaktio- 
nen der Kreatinphosphorsdure und der Adenylpyrophosphor- 
siure als anorganisches Phosphat abgebende oder aufnehmende 
Faktoren. 

Obgleich wir nicht mit Sicherheit schliessen kénnen, dass die 
Reaktionen bei der Kontraktion des Muskels in Anwesenheit von 
Sauerstoff in vivo ganz auf die von dem Schema angegebene Weise 
stattfinden, scheint es wenigstens sehr wahrscheinlich, dass in 
dem Schema auftretende Reaktionen auch bei der aeroben Muskel- 
kontraktion erfolgen, da die meisten Reaktionsglieder und -er- 
gebnisse auch in Verbindung mit der aeroben Muskelkontraktion 
gefunden worden sind. Es ist jedoch glaubhaft, dass gerade die 
Oxydationsprozesse die Reaktionen bei der im lebenden Orga- 
nismus stattfindenden Muskelkontraktion erheblich komplizieren. 

Die Natur, der Ablauf und die Reihenfolge der Phosphatiiber- 
ginge zwischen den Zerfalls- und Resynthesereaktionen der Krea- 
tinphosphorsaure, des Adenylpyrophosphates und des Glykogens 
sind noch ziemlich hypothetisch. —Ja, Sacks (1940—41) behaup- 
tet, das Phosphokreatin oder das Adenosintriphosphat wirkten 
iiberhaupt nicht als Phosphatiibertrager bei der Bildung der Milch- 
siure bei den Muskelkontraktionen, und das Hexosemonophosphat, 
das normalerweise im Muskel vorhanden ist, stelle nicht den ver- 
mittelnden Faktor bei der Bildung der Milchséure in der unbe- 
schidigten Zelle dar, sondern die Bildung des Hexosemonophos- 
phats finde zur Aufrechtcrhaltung des Glykogenvorrats des Muskels 
statt. Der Zweck der Hydrolyse des Phosphokreations hinwieder 
sei es, den Muskel fiir die Neutralisation der bei der Kontraktion 
entstandenen Milchsdéure mit Alkali zu versehen. 

Wie ich schon oben (S. 40) erwahnte, sind aus den Muskeln 
eine ganze Menge verschiedenartige Phosphorverbindungen iso- 
liert worden. Ausser anorganischem Phosphat finden sich im 
Muskel mehrere organische, sdurelésliche Phosphorverbindungen. 
Am leichtesten ist in schwacher Saure hydrolysierbar die Krea- 
tinphosphorséure oder das Phosphagen, das bei der Muskel- 
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kontraktion zerfallt, indem es Kreatin und anorganisches Phosphat 
bildet (Eggleton und Eggleton 1927, Fiske und Subbarow 1925), 
Die Adenylpyrophosphorsaure, die, wie festgestellt, ebenfalls bej 
der Muskelkontraktion zerfallt und Adenylsdure sowie anorga- 
nisches Phosphat bildet, wird durch geringes Kochen hydrolysiert 
und macht das anorganische Phosphat frei (Embden und Zimmer. 
mann 1927, Lohmann 1926—29). Der Rest des organisch gebundenen 
Phosphates liegt dann in Verbindungen vor, die verhaltnismiissig 
schwer hydrolysierbar sind. Zu dieser schwer hydrolysierbaren 
Fraktion gehért vor allem das von Embden (1925) isolierte Hexose- 
monophosphat oder Lactocidogen (siehe vorherg. Tabelle [I]), 
Von den anderen in Muskelextrakten bei dem Zerfall des Glyko- 
gens festgestellten Phosphatestern seien noch genannt die Glu- 
kose-l-Phosphorséure oder der Cori-Ester (Cori und Cori 1933— 
37), die Fruktose-1-6-Phosphorsdure oder der Harden-Young- 
Ester, von denen besonders der erstere leichter hydrolysier- 
bar ist, wahrend die Hexosediphosphorsiure sowie die Triose- 
phosphorsauren, die Glycerinaldehydphosphorséure und die Dio- 
xyacetonphosphorsaure sowie die Mono- und Diphosphoglycerin- 
siuren schwer hydrolysierbar sind (Jost 1927, Lohmann 1928, 
Jacobsen 1933 und Mayerhof 1937). 

Von den Reaktionen, die in dem im Zusammenhang des Orga- 
nismus sich kontrahierenden Muskel festgestellt worden sind, 
wissen wir also mit Sicherheit folgendes: 


1. Die Kreatinphosphorsdure zerfallt, und es entsteht Kreatin 
und anorganisches Phosphat, 


2. Adenylpyrophosphorsiure ——~ Adenylsiure und anor- 
ganisches Phosphat, 


3. Glykogen ——~ Milchsdure, und 

4. ausserdem haben sich wahrend der Kontraktion schwer 
hydrolysierbare Phosphatester — besonders Hexosemonophos- 
phate und Phosphoglycerinsduren (Cori und Cori 1933—34, Raihé 
und Mitarbeiter 1937, Sacks 1940) — im Muskel in grésserer oder 
geringerer Menge je nach der Menge der Arbeit gebildet, wobei 
ihre Bildung bei Tetanus am grdéssten ist (Cori und Cori und Fisher 
1933—34—35). 
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Die degenerativen Verainderungen der Muskeln rachitischer 
Kinder sind von Bourgniguon und Banu (1921) beschrieben wor- 
den. Henderson (1918) bemerkte, dass bei der experimentellen 
Rachitis der Kreatingehalt der Muskeln bis auf 35 % sank. Hent- 
schel und Zoeller (1927) stellten fest, dass in den Muskeln von 
rachitischen Versuchstieren mehr Hexosephosphorsauren und weni- 
ger anorganisches Phosphat vorkommen als in den Muskeln ge- 
sunder Kontrolltiere. 

Nicolaysen (1936) fand bei rachitischen Ratten in den Muskeln 
weniger anorganisches und Phosphagenphosphat als bei Ratten, 
die auf gleicher rachitogener Diadt gehalten, aber vor Rachitis 
durch D-Vitaminzusatz geschiitzt worden waren. Wenn zu der 
rachitogenen Diaét Phosphor zugesetzt wurde, blieben die Ver- 
nderungen aus, und wenn D-Vitamin im Ubermass gegeben wurde, 
nahm der Gehalt der Muskeln an anorganischen Phosphaten zu. 
Ausser diesen Beobachtungen sind meines Wissens zum mindesten 
keine umfassenderen Untersuchungen iiber die Chemie der rachi- 
tischen Muskeln ausgefiihrt worden, bevor Raihd, Helske, Peitsara 
und Vehnidinen (1937) ihre Ergebnisse von Analysen der Phos- 
phorverbindungen der Muskeln von Kaninchen bei experimen- 
teller Rachitis sowohl im Ruhezustand als bei Muskelarbeit ver- 
éffentlichten. Da die hierbei erhobenen Befunde vor allem zu der 
vorliegenden Arbeit Anlass gegeben haben, diirfte es angebracht 
sein, sie in diesem Zusammenhang etwas genauer zu besprechen. 

Bei diesen Versuchen, die mit jungen Kaninchen als Versuchs- 
tieren auSgefiihrt wurden, diente als rachitogene Diat Mc Collums 
Fiitterung mit niedrigem Phosphor (Diét Nr. 3143). Von den 
Ergebnissen ist an erster Stelle zu erwahnen, dass in den Ruhe- 
muskeln nicht die oben angegebenen, von Hentschel und seinen 
Mitarbeitern bei rachitischen Versuchstieren beobachtete Abnahme 
der Orthophosphate noch eine Zunahme der sogenannten »Hexose- 
phosphate»? zu konstatieren war. 


1 Unter Phosphaten der Hexosephosphorséuren oder Hexosephosphaten 
verstanden Rdihd und Mitarbeiter die Fraktion, die man erhalt, wenn von 
der Gesamtphosphatmenge der wahrend 7 Minuten durch Hydrolyse gefun- 
dene Phosphatwert abgezogen wird. Da in dieser Fraktion auch andere phos- 
phorsdurehaltige Stoffe als Phosphorsaureester der Hexosen — vor allem 
Phosphorsaureester der Hexosederivate, wie Mono- und Diphosphoglycerin- 
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Wenn die Muskeln der Versuchstiere mit tetanisierendem Induk- 
tionsstrom bis zu deutlicher Ermiidung gereizt und die ermiideten 
Muskeln dann analysiert wurden, ergab sich folgendes (vgl. Tabelle 
IV, in die ich als Probe je eine der verschiedenen Versuchstier- 
arten aus der Veréffentlichung von Rdihd und Mitarbeitern aut- 
genommen habe): 


1. Bei allen — sowohl den rachitischen als den gesunden — 
Versuchstieren bildeten sich beim Zerfall der Kreatin- und Adeny]- 
pyrophosphorsdure einerseits anorganische Orthophosphate und 
andererseits schwer hydrolysierbare »Hexosephosphorsauren» 
oder Phosphorsaureester (Tabelle IV: Versuchstiere a und c). 

2. Die Bildung dieser schwer hydrolysierbaren Phosphor- 
sdureester war bei den rachitischen Versuchstieren im Vergleich 
zu den gesunden Tieren in den Frihlings- und Sommermonaten 
gesteigert (Tabelle IV: Versuchstier a), wahrend in den Winter- 
monaten eine derartige Zunahme der schwer hydrolysierbaren 
Phosphorsaureester bei den auf Rachitisdiat gesetzten Tieren beim 
Reizen der Muskeln nicht festzustellen war (Tabelle IV: Versuchs- 
tier e). 


3. Wenn den Versuchstieren an den Tagen vor den Muskel- 
analysen in reichlichem Ubermass D-Vitaminpraparate gegeben 
wurden, verschwand die bei der Muskelkontraktion auftretende 
Bildung der schwer hydrolysierbaren Phosphorsiureester sowohl 
bei den gesunden als den rachitischen Versuchstieren, und zugleich 
bildeten sich reichlich anorganische Orthophosphate (Tabelle LV: 
Tiere b und qd). 


sduren (siehe oben S. 44) — enthalten sind, erlaube ich mir, fortan den Aus- 
druck »Phosphorsdureester» statt Hexosephosphorsadure zu gebrauchen, wobei 
ich Orthophosphorsaureester meine, aber der Kiirze das erste Kompositions- 
glied Ortho- weglasse, weil die Adenylpyrophosphorsaure bei den in Rede 
stehenden Untersuchungen ganz als verschiedene Fraktion analysiert worden 
ist und nur die bei der Hydrolyse der Adenylsaure entstandene Ribosephosphor- 
in die Phosphorsaureesterfraktion kommt. Die Phosphorsaureester 
teile ich wie Rdihd in die leicht und die schwer hydrolysierbaren Phosphor- 
sdureester. Mit »Esterphosphat> meine ich andererseits das aus der vorer- 
wahnten Phosphorsdureesterfraktion analysierte anorganische Phosphat, 
»Kreatinphosphat» ist ebenso eine Abkiirzung des bei der Analyse aus der 
Kreatinphosphorséure erhaltenen anorganischen Phosphates, und analog 
Adenylpyrophosphat und Totalphosphat. (Anmerkung des Verfassers.) 
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4. Wenn sich schwer hydrolysierbare Phosphorsaureester 
reichlicher bildeten, war die Bildung der anorganischen Ortho- 
phosphate entsprechend vermindert (Tabelle IV: Versuchstier a) 
und umgekehrt (Tabelle IV: Versuchstiere b und d), so dass die 
Unterschiede in den Kontraktionsreaktionen in erster Linie die 
verschiedenartige quantitative Verteilung des Phosphors auf diese 
beiden Fraktionen betrafen. 

5. Bei den auf Rachitisdiat gesetzten Versuchstieren, bei denen 
die Bildung der schwer hydrolysierbaren Phosphorsiureester nicht 
im Vergleich zu den Kontrolltieren erhéht war, sondern heim 
Zerfall der Kreationsphosphorsdure mehr Orthophosphate ent- 
standen, war der Kreationsphosphorsadure- und mithin aucli der 
Gesamtphosphorgehalt schon in den Ruhemuskeln bedeutend ver- 
mindert (Tabelle IV: Versuchstier e). 

6. Bei den mit rachitogener Kost gefiitterten Versuchstieren, 
die wahrend der Didt regelmassig mit ultraviolettem Licht he- 
strahlt wurden, verliefen die Kontraktionsreaktionen der phos- 
phorhaltigen Substanzverbindungen der Muskeln ebenso wie bei 
den Tieren des gleichen Wurfes, die gewéhnliche Nahrung erhalten 
hatten, aber der Gesamtphosphor hatte im Vergleich zu den ge- 
sunden Tieren abgenommen, und es waren bei ihnen keine rachi- 
tischen Veranderungen im Knochensystem festzustellen (Tabelle 
IV: Versuchstier f). 

Bei den oben wiedergegebenen Untersuchungen konstatierten 
Raihad und Mitarbeiter auch Veranderungen in den Phosphorgehal- 
ten des Blutserums insofern, als 

1) bei allen auf Rachitisdiat gesetzten Versuchstieren, bei 
denen der anorganische Serumphosphor vor dem Muskelarbeits- 
versuch analysiert wurde, dieser Gehalt niedrig war, 

2) der Serumphosphor nach Muskelarbeit bei denjenigen rachi- 
tischen Versuchstieren niedrig war, in deren Muskeln sich bei der 
Muskelarbeit schwer hydrolysierbare Phosphorsdureester  bildeten, 
wahrend 

3) bei allen anderen Versuchstieren, und zwar auch bei den 
im Winter auf Rachitisdiat gesetzten, bei denen die schwer hydro- 
lysierbaren Phosphorsdureester nicht zunahmen, sondern die bei 
Zerfall der Kreatinphosphorsdure freigewordenen Phosphate 
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Orthophosphaten wurden, der nach der Muskelarbeit analysierte 
Serumphosphor hoch war. 

4) Bei den gesunden Kontrolitieren, bei denen sich wahrend der 
Muskelarbeit zwar in einiger Menge schwer hydrolysierbare Phos- 
phorsdureester, aber auch reichlich anorganisches Orthophosphat 
bildete, waren die Gehalte der vor dem Muskelarbeitsversuch ent- 
nommenen Blutproben an anorganischem Phosphor auch im allge- 
meinen geringer als nach der Muskelarbeit, obwohl die Unterschiede 
nicht so bedeutend waren. Leider waren die fiir die Phosphorana- 
lvsen notwendigen Blutmengen so gross, dass in diesen Versuchen 
von den gleichen Versuchstieren keine Proben vor und nach dem 
Muskelarbeitsversuch entnommen werden konnten, zumal noch 
der durch die Herauslésung der Muskeln verursachte Blutverlust 
oft sehr erheblich war. Indessen zeigen jene Ergebnisse iiber den 
Serumphosphor: ziemlich eindeutig, dass der anorganische Phos- 
phor des Blutserums bei der Muskelarbeit zunimmt. 

Ahnliche Beobachtungen iiber den Einfluss der Muskelarbeit 
auf die Phosphorgehalte der Muskeln und des Blutes sind auch 
schon friiher gemacht worden. Emden (1921—25) hat festge- 
stellt, dass die Phosphorsaure leichter aus dem ermiideten Muskel 
herausdiffundiert als aus dem in Ruhe befindlichen. Heinelt (1925), 
Haward und Reay (1926), Kastler (1927), Efimoff und Samitschkina 
(1929) sowie Dill, Talbott und Edwards (1930) konstatierten, dass 
sowohl der Gesamt- als der anorganische Phosphor bei den Ver- 
suchstieren sofort nach intensiver Arbeit im Blute zunahmen. Bei 
Hunden, die gehungert hatten, war diese Zunahme im Verhiltnis 
noch grésser (Kasiler 1927). Schenk und Craemer (1929) fanden 
keine Zunahme des Gesamtphosphors, sondern er verminderte 
sich im Gegenteil trotz der Vermehrung des anorganischen Phos- 
phors. Dieser Anstieg des anorganischen Phosphors im Blute 
erfolgte nicht proportional der geleisteten Arbeit (Riabonschinsky 
1928), und einige Zeit nach der Ausfiihrung der Arbeit stellte sich 
im Anschluss an die Zunahme des anorganischen Phosphors eine 
Senkung desselben weit unter das Normale ein (Havard und Reay 
1926). v. Béznak (1931) stellte fest, dass der Gehalt an anorgani- 
schem Phosphor in dem Blute, das aus einem im Tetanus 
befindiichen Muskel kommt, erhdht ist. 
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Als Raihé und Mitarbeiter die im Phosphor des Blutseryms 
beobachteten Vorgange mit den bei entsprechenden Versuchs- 
tierarten festgestellten Reaktionsverinderungen der Phosphor- 
verbindungen in den Muskeln verglichen, kamen sie zu dem Er. 
gebnis, dass es scheine, als sei der anorganische Phosphor des 
Blutes bei den Versuchstieren, bei denen sich in den sich kontra- 
hierenden Muskeln reichlich schwer hydrolysierbare Esterphosphate 
und wenig anorganische Phosphate bildeten —rachitische Friihjahrs- 
und Sommerkaninchen —, fast gar nicht angestiegen, wihrend 
bei Versuchstieren, bei denen sich schwer hydrolysierbare Ester- 
phosphate weniger — die Kontrolltiere — oder tiberhaupt nicht — 
die reichlich mit D-Vitaminen gefiitterten sowie im Winter auf 
Rachitisdiat gehaltenen —, dagegen aber reichlicher Orthophos- 
phate bildeten, der anorganische Phosphor im Serum wihrend der 
Muskelarbeit zunahm. 

Worauf beruhte nun der Widerspruch, dass die Bildung schwer 
hydrolysierbarer Phosphorsaureester, die bei den im Friiliing 
und Sommer auf Rachitisdiat gesetzten Versuchstieren auftrat, 
im Winter nicht in der Muskelkontraktion der auf Diat gehaltenen 
Tiere stattfand? Es ist méglich, dass die Ursache dazu am ehesten 
in einer durch die Inanition verursachten spontanen Verbesserung 
der rachitischen Phosphorstoffwechselstérung lag, wie sie auch 
schon friiher bei den auf niedrige Phosphordiat gesetzten Ver- 
suchstieren, die, der einférmigen Nahrung iiberdriissig, ihren 
Appetit verloren haben, konstatiert worden ist (Mec Collum et 
al. 1922, Cavius 1924, Shohl, Bennett und Wead 1928 sowie 
Wilder 1929). Da ist das Missverhialtnis, das durch die Diit 
mit niedrigem Phosphorgehalt hervorgerufen wird, nicht vor- 
handen, und selbst wenn der ganze Organismus allmibhlich 
verschmachtet, geniigen die in ihm enthaltenen antirachitischen 
Faktoren dazu, die fiir den Verkalkungsprozess notwendigen 
Reaktionen zu regeln, da ihnen kein durch die unproportionierte 
Nahrung ausgeléster zusitzlicher Faktor gegeniibersteht. Wir 
wissen, dass sich in der Nahrung solcher Tiere wie der Kaninchen 
in kaum nennenswerter Menge D-Vitamine finden, dass vielmehr 
die jungen Kaninchen nach Abschluss der Laktation mit ande- 
ren, im Organismus gespeicherten und sich darin méglicherweise 
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unter dem Einfluss ultravioletter Strahlung bildenden antira- 
chitischen Stoffen auskommen. Méglicherweise ist auch die Menge 
der von aussen kommenden D-Provitamine sehr klein, so dass 
also der ganze Pflanzenfresserorganismus des Kaninchens auf 
einen sehr geringen Verbrauch von D-Vitamin eingestellt ist. Aus 
diesem Grunde kann man bei den Kaninchen — wie auch bei den 
Ratten — Rachitis nicht mittels D-vitaminfreier Diat allein er- 
zeugen, sondern es ist dazu ausserdem hinsichtlich ihres Ca-P- 
Gehaltes unproportionierte Nahrung erforderlich. 

Die vorerwahnten Winterdidttiere, bei denen sich bei den 
Muskelkontraktionen keine schwer hydrolysierbaren Esterphosphate, 
sondern dafiir anorganisches Orthophosphat bildete und bei denen 
der totale Phosphatgehalt bedeutend herabgesetzt und anderer- 
seits der anorganische Phosphor des Blutes nach dem Muskelarbeits- 
versuch hoch war, waren stark unterernahrt und abgemagert. 
Ausserdem war bei einigen, von denen histologische Knochen- 
praparate hergestellt worden waren, eine deutliche Neuverkalkung 
an den Epiphysengrenzen zu konstatieren, so dass es offenbar 
scheint, dass sie eine rachitische Ossifikationsstérung im Heilungs- 
stadium hatten. 

Aus den Ergebnissen dieser Untersuchungen zogen Rdaihd und 
Mitarbeiter den Schluss, dass Mangel an D-Vitaminen eine Zu- 
nahme der schwer hydrolysierbaren Esterphosphate im Muskel 
bewirkt. Dies d4ussert sich vor allem darin, dass diese schwer 
hydrolysierbaren Esterphosphate bei den unter Vitamin-D-Mangel 
lebenden Versuchstieren im Zusammenhang mit den in den Muskeln 
stattfindenden Kontraktionsreaktionen zunehmen, wdahrend gleich- 
zeitig weniger anorganische Phosphate entstehen. Diese Bildung 
der erstgenannten Esterphosphate hért unter der Wirkung einer 
grossen D-Vitamindosis auf. Das braucht indessen nicht zu bedeu- 
ten, dass das D-Vitamin der einzige Faktor wire, der die Be- 
zichung der Phosphorfraktionen zueinander im Muskel regelt, 
wie es bei den im Winter bei Versuchsfiitterung gehaltenen Tieren 
ersichtlich wurde. Da andererseits die anorganischen Phosphate 
des Blutes immer im Zusammenhang mit Muskelarbeit zunehmen 
und diese Zunahme dann sehr bedeutend zu sein scheint, wenn sich 
bei der Kontraktion des Muskels reichlich anorganische Orthophos- 
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phate bilden und die Bildung der schwer hydrolysierbaren Ester. 
phosphate gering ist oder sie sich, namentlich bei Einwirkung der 
D-Vitamine, tiberhaupt nicht vermehren, nahmen Rdihé und Mit. 
arbeiter ferner an, dass die bei der Muskelarbeit stattfindende Zy- 
nahme des Blutphosphors der Bildung des sich an die Knorpel ad- 
sorbierenden Kalzium-Phosphorkomplexes (siehe oben S. 33) im 
Blute Vorschub leisten und so eine Heilung der rachitischen Knochen- 
symptome herbeifiihren kénnte. Der zur Bildung dieses Komplexes 
erforderliche Phosphor hinwieder wird aus den Muskeln gewon- 
nen, und darum vermindert sich der Gesamtphosphor der Muskelp, 
Die primare von der Rachitis herriihrende Stérung kénnte also 
in den Zerfallsreaktionen der organischen Phosphorverbindungen 
des Organismus liegen und als die in den Versuchen konstatierte 
Bildung schwer hydrolysierbarer Esterphosphate bei den Kon- 
traktionsreaktionen der Muskeln hervortreten. Je mehr von 
diesen Stoffen entsteht, desto weniger wird anorganisches Phosphat 
frei und desto weniger vermag im Blute sich an die Knorpel adsor- 
bierender Kalzium-Phosphorkomplex zu entstehen. 

Wie wir sehen, kamen bei den oben besprochenen Unter- 
suchungen mehrere neue interessante, den rachitischen Stoff- 
wechsel und den Wirkungsmechanismus der D-Vitamine beleuch- 
tende Momente zutage, obwohl vielleicht eine Schlussfolgerung 
wie die obige noch zu gewagt war, zumal noch nicht festgestellt 
worden war, dass der erwahnte Kalzium-Phosphorkomplex von 
den beobachteten muskelchemischen Vorgingen und der Ver- 
anderung des anorganischen Phosphors des Blutes abhangig ist. 
Jedenfalls scheint es, als kimen die rachitischen Phosphorstoff- 
wechselstérungen des Organismus auch in den Reaktionen der 
Phosphorsubstanzen der Muskeln vor, und zwar in dem Grade, 
dass man versuchen kann, mit ihrer Hilfe zum mindesten teilweise 
die Entstehung der rachitischen Verkalkungsstérung und die 
Einwirkungsstelle der antirachitischen Faktoren bei derselben zu 
erklaren. 
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II. UNTERSUCHUNGSPLAN. 


Oben habe ich iiber die Ergebnisse berichtet, die aus den Unter- 
suchungen der experimentellen und der Kinderrachitis gewonnen 
worden sind. Wir wissen, dass der ausschlaggebende und wich- 
tigste aitiologische Faktor der Mangel antirachitischer Schutz- 
stoffe, der D-Vitamine, ist. Ausser dem Avitaminosefaktor gibt 
es noch akzessorische Faktoren, zu denen méglicherweise auch der 
Mangel an Bewegung gehdrt, aber seine Bedeutung ist noch un- 
klar. 

Der Entstehungsmechanismus des rachitischen Krankheits- 
bildes, die Pathogenese der Krankheit, ist nicht endgiiltig aufge- 
klart, aber es scheint, als waren die Veranderungen, die durch die 
zur Rachitis fiihrende Stérung ausgelést werden, ausser in dem 
Verknécherungsprozess in den Verknécherungszentren selbst — 
die lokalen Pathogenesefaktoren —, in der Resorption von Knochen- 
mineralen aus dem Darme — die resorptiven Faktoren —, auch 
im intermediaren Stoffwechsel und zwar sowohl in dem allge- 
meinen — die Azidosefaktoren — als in dem Mineral-, vor allem 
dem Kalzium-Phosphorstoffwechsel festzustellen. Der letzter- 
wihnte Umstand dussert sich in Stérungen in der Bilanz des 
Phosphorstoffwechsels, in Verainderungen der Phosphor- und 
Phosphatasegehalte des Blutes sowie in dem unterschiedlichen 
Verhalten des Blutkalziums im rachitischen und gesunden Blute — 
der Abnahme des sogenannten »Kalzium-Phosphorkomplexes» — 
sowie ferner in Veranderungen der Mengen der Phosphor enthalten- 
den Stoffe der Muskeln und in Stérungen der bei der Kontraktion 
der Muskeln stattfindenden Reaktionen dieser Phosphorver- 
bindungen. 
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Betrachten wir andererseits das Rachitisproblem insbesondere 
vom Gesichtspunkt der Muskeln aus, so sehen wir, dass es mehrere 
Umstinde gibt, bei denen die Rachitis und die Muskeln auf irgeng- 
eine Weise miteinander verknipft sind oder eine derartige Ver. 
kniipfung angenommen worden ist. Zu diesen Ankniipfungs- 
punkten gehéren: der Mangel an Bewegung oder Muskelarbeit 
als denkbarer Rachitis auslésender Faktor, die degenerativep 
Veranderungen, die Schwachung und Erschlaffung der Muskelp 
bei Rachitis, der bei Rachitis gestérte Phosphorstoffwechsel, be; 
dem Veranderungen auch in den phosphorhaltigen Stoffen der 
Muskeln und in deren Kontraktionsreaktionen zu konstatiecrey 
sind, und schliesslich der anorganische Phosphor des Blutes, auf 
den sowohl die Rachitis als auch die Muskelarbeit einwirken. 

Da jedoch die oben angefiihrten Momente noch verhiiltnis- 
miassig zusammenhangslos und die ganze Frage von der Bedev- 
tung der Muskelarbeit bei der Rachitis noch unklar war, wollte 
ich die Frage aufhellen: 

I. Inwieweit wirkt der Bewegungsmangel in rein itiolo- 
gischem Sinne auf die Entstehung der Rachitis bei den Ver- 
suchstieren ein? 

Zu diesem Zweck beschloss ich zu untersuchen: 

a) ob ein Unterschied in der Entwicklung der Rachitis bei 
méglichst vollstandigem Bewegungsmangel bei den auf rachito- 
gene Diat gesetzten Versuchstieren im Vergleich zu den bei Rachi- 
tisdiat gehaltenen, reichliche Bewegung bekommenden Versuchs- 
tieren hervortreten wiirde; und 

b) ob man bei den mit gewoéhnlicher D-vitaminhaltiger Kost 
gefiitterten Versuchstieren auf die Entstehung irgendwelcher 
auf eine spezielle Rachitisanfalligkeit hinweisender Veranderungen 
beobachten kénne, wenn die Tiere unter Bewegungsmangel ge- 
halten werden und wenn man die Untersuchungsergebnisse mit 
denjenigen bei Versuchstieren vergleicht, die reichlich Bewegung 
und auch D-vitaminhaltige Kost bekommen haben. 

Es war meine Absicht, die eventuellen Verdnderungen und 
Unterschiede zwischen diesen verschiedenen Versuchstierarten 
ausser in den von alters her bekannten Kriterien und sichtbaren 
Symptomen der Rachitis sowie den réntgenologischen und histolo- 
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gischen Knochenbildern vor allem mit Hilfe chemischer Analyse 
im Blute, der Knochen und der Muskeln ausfindig zu machen. 
Um zuerst das Blut zu nennen, von dem man ausgezeichnet schon 
waihrend der ganzen Diatzeit Proben entnehmen kann, wahrend die 
Untersuchung der Muskeln und Knochen bis zu dem schliesslichen, 
spater zu besprechenden Muskelarbeitsversuch aufzusparen war, 
beschloss ich darin den anorganischen Phosphor, die Aktivitat der 
Na-f-Glycerophosphate spaltenden Phosphatasen, sowohl das 
totale als das sich an positive Adsorbentien adsorbierende Kal- 
zium oder das Kalzium des sogenannten »Kalzium-Phosphorkom- 
pleves» zu analysieren, da die hauptsachlichen Veranderungen im 
rachitischen Blute gerade in diesen Stoffen festgestellt worden 
waren. Zum Gegenstand meiner chemischen Untersuchungen 
an den Knoehen machte ich deren Kalzium- und Phosphorgehalte 
sowie an den Muskeln deren phosphorsdurehaltige Verbindungen. 

Wahrend alles Vorstehende gewissermassen den ersten, vorbe- 
reitenden Teil meiner Arbeit bildete, sollte der zweite Teil in dem 
eigentlichen Muskelarbeitsversuch selbst bestehen, zu dem ich 
den Anstoss durch die Ergebnisse von Rdihad und Mitarbeitern 
bei der experimentellen Rachitis der Kaninchen erhielt. Um noch 
kurz zu wiederholen, was schon oben (S. 46—52) gesagt wurde, 
kénnen wir feststellen, dass aus ihnen hervorgegangen ist, dass 
bei den rachitischen im Vergleich mit den gesunden Kaninchen 
Verinderungen in den quergestreiften Muskeln gelegentlich der 
bei der Muskelkontraktion stattfindenden Phosphatverschiebungen 
zu finden waren, in der Weise, dass bei den rachitischen Tieren 
im Zusammenhang mit dem Tetanus in den Muskeln mehr schwer 
hydrolysierbare Phosphorsdureesterphosphate und weniger anor- 
ganische Phosphate als bei den gesunden entstanden, und dass 
eine grosse D-Vitamindosis der Zunahme dieser Esterphosphate 
bei den Muskelkontraktionen ganz ein Ende machte und zugleich 
eine reichliche Bildung von anorganischen Phosphaten hervor- 
rief. Im Blute hinwieder wurde konstatiert, dass die Konzentra- 
tion des anorganischen Phosphors des Blutserums nach der Muskel- 
arbeit héher als vorher war und diese Zunahme des anorganischen 
Phosphors des Blutes dann am gréssten zu sein schien, wenn sich 
in den Muskeln unter der Einwirkung des D-Vitamins reichlich 
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anorganische Phosphate und wenig oder tiberhaupt keine schwer 
hydrolysierbaren Esterphosphate bildeten. Auf Grund dieser Ergeb- 
nisse nahmen die Verfasser an, dass die bei der Muskelarbeit 
stattfindende Bildung anorganischer Phosphate in den Muskelp 
und die Zunahme des anorganischen Phosphors des Blutes jn 
einem Kausalzusammenhang stehen und die Bildung des sich an 
die verknéchernden Knorpel adsorbierenden »Kalzium-Phos- 
phorkomplexes» (der bei Rachitis abnimmt, vgl. S. 34) im Blute 
beférderten und so der Entstehung einer rachitischen Ossifjka- 
.tionsstérung entgegenwirken kénnten. 

Im Hinblick hierauf wollte ich unter Anwendung von jungen 
Hunden als Versuchstieren, bei denen man zur Auslésung der 
Rachitis in der Diat kein so schroffes Mineralmissverhiltnis wie 
bei den Kaninchen braucht, sondern bei denen die Zusammen- 
setzung der Nahrung mehr an die der Kinder erinnert, obwohl 
darin im Vergleich zu der gewohnlichen, reichlich Knochen ent- 
haltenden Kost der Hunde ein gewisser Kalziummangel herrscht, 
aufklaren: 


II. 1) Was geht in den saureléslichen phosphathaltigen Stof- 
fen der Muskeln selbst im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit bei gesunden und rachitischen jungen Hunden 
vor sich? 

2) Wirkt die Muskelarbeit irgendwie auf die sich an positive 
Adsorbentien adsorbierende Kalziumfraktion des Blutes, auf 
den sogenannten »Kalzium-Phosphorkomplex» ein, und ist beja- 
hendenfalls ein Zusammenhang zwischen den Verin- 
derungen der bei der Muskelarbeit in den rachitischen Mus- 
keln miéglicherweise auch bei jungen Hunden stattfindenden 
Phosphatverschiebungen sowie den im Blute vor sich gehen- 
den Veranderungen des »Kalzium-Phosphorkomplexgehaltes» 
aufzuspiiren? 

3) Wie wirkt das D-Vitamin auf die in Rede stehenden 
Phosphatverschiebungen in den sich kontrahierenden Muskeln 
der rachitischen jungen Hunde sowie auf die méglicherweise durch 
die Muskelarbeit verursachten Veranderungen des Gehaltes an 
»Kalzium-Phosphorkomplex» im Blute ein? 
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Als Muskelarbeit beschloss ich Ermiidung mittels tetanisieren- 
der Reizung anzuwenden, damit die chemischen Zerfallsreaktionen 
der Muskeln méglichst vollstandig stattfinden und die méglicher- 
weise entstehenden kleinen Unterschiede in diesen Reaktionen 
bei den verschiedenen Versuchstierarten deutlich genug hervor- 
treten sollten. Anfangs nahm ich keine Messung der Menge der 
bei der Kontraktion der zu untersuchenden Muskeln ausgefiihrten 
Arbeit vor, aber die wahrend meiner Versuche angestellten Beobach- 
tungen tiber die verschiedenartige Ermiidbarkeit der Muskeln der 
verschiedenen Versuchstierarten bewirkten, dass ich zu der letzten 
Versuchsreihe meiner Untersuchungen eine Registrierung der mit 
Einzelzuckungen ausgefiihrten Ermiidungsarbeit hinzufiigte, um 
die Frage zu untersuchen: 

III. Wie wirken die Rachitis einer- und das D-Vitamin 
andererseits auf den Betrag der Arbeitsfahigkeit der 
Muskeln ein? 
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Ill. EIGENE UNTERSUCHUNGEN. 


A. Die Untersuchungsmethoden. 


1. Versuchstiere, Didt und Diadtdauer. 


Meine Untersuchungen wurden im Physiologischen Institut 
der Universitat Helsinki ausgefiihrt, und ich begann mit ihnen 
im Herbst 1935. Da es mir zuerst nicht gelang, hinreichend junge, 
fiir Rachitisversuche geeignete Hunde zu erhalten, weil die be- 
treffenden Tiere schon bei der Einleitung der Diat iiber 3 Monate 
alt waren, konnte bei ihnen keine ordentliche Rachitis mehr er- 
zeugt werden, sondern die erste mit diesem Wurf ausgefiihrten 
Versuche gestalteten sich gewissermassen zu einer vorbereitenden 
Bekanntmachung mit der eigentlichen Rachitisforschung. Spiter 
waren im allgemeinen die Hunde 6—8 Wochen alt, als sie ent- 
woéhnt wurden und in meine Behandlung kamen. 

Um den Vergleich zu erleichtern, versuchte ich immer méglichst 
viele Junge aus dem gleichen Wurf zu bekommen, weil die ver- 
schiedenen Wiirfe recht verschieden waren und oft sehr gemischte 
»Rassen» vertraten. Dies, wie iiberhaupt die Beschaffung von jungen 
Hunden fiir derartige wissenschaftliche Experimente, erwies sich 
jedoch wegen des weniger sympathischen Verhaltens der Hundebe- 
sitzer als so schwierig, dass es mich seinerseits dazu zwang, das Unter- 
suchungsmaterial zu begrenzen und mich mit weniger Versuchen 
zu begmiigen, als es fiir die Aufhellung einiger Fragen vielleicht 
wiinschenswert gewesen wire. Die bedeutende Menge des fiir die 
Analysen erforderlichen Blutes bewirkte, dass die Benutzung 
kleinerer, leichter erhaltlicher Laboratoriumstiere unméglich ge- 
wesen wire, weshalb versucht werden musste, den einzelnen Ver- 
suchstieren durch tunlichst vielseitige Untersuchung méglichst 
viel abzugewinnen. 
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Die Verschiedenheit der »Rassen» — von Lapplandermischlingen 
bis zu reinen Schaéferhunden und Stammbuchdoggen — war inso- 
fern von Vorteil, als sie die Méglichkeit bot, die Entwicklung der 
Rachitis bei verschiedenen Rassen zu verfolgen und dadurch zu 
studieren, inwieweit die verschiedenen Rassen eine verschiedene 
kongenitale oder hereditaére Rachitisdisposition besitzen. 

Hinsichtlich der Nahrung teilte ich die Versuchstiere in zwei 
Hauptgruppen. Zu der einen von diesen gehérten die »Rachitis- 
diathunde», d. h. die Versuchstiere, die ich auf englische Krank- 
heit erzeugender Kost hielt, aus der das D-Vitamin méglichst 
restlos eliminiert war, wahrend die andere Gruppe von den »Kon- 
trollhunden» gebildet wurde. 

Die Diat der Rachitisdiithunde ordnete ich nach der von 
Mellanby bei seinen Versuchen (1921) angewandten D-vitaminar- 
men Standarddiat an, und zwar gehérte zu der Tagesdosis je 
Versuchstier: 200—250 cm* zentrifugierte Milch, etwa 10—20 g 
gekochtes, fettfreies und knochenloses Fleisch, 10 g Oliven- oder 
Leinél, 2—4 Apfelsinenscheiben, etwa 5 g Hefe sowie Weiss- oder 
Schwarzbrot und in Wasser gekochter Mehlbrei verschiedener Art 
soviel, als die Tiere fressen konnten. Dem Brei war als Wiirze 
Kochsalz zugesetzt, so dass jedes Versuchstier davon durchschnitt- 
lich 1 g im Tage bekam, und Kalziumkarbonat soviel, dass die 
Tagesportion auf den Hund etwa 0.2—0.3 g betrug; auf diese 
Weise brauchten die Versuchstiere nicht an Kalziummangel zu 
leiden, denn sie erhielten ja in der Milch schon ca. 0.3 g Kalzium, 
so dass der Tagesbedarf, der sich bei dem gesunden jungen Hund 
auf etwa 0.4 g CaO (Marek und Wellmann 1931) belauft, gut 
gedeckt wurde. Als Getrank diente ausser der zentrifugierten 
Milch, die auch manchmal zur Herstellung der Breiarten benutzt 
wurde, Wasser oder gezuckerter Apfelsinensaft. Da die vorer- 
wihnten Nahrungsstoffe offenbar schon genug B- und C-Vita- 
mine, aber méglicherweise sparlich A-Vitamin enthielten, fiigte ich 
zu der eigentlichen Mellanbyschen Diat noch ein paarmal in der 
Woche fiir jedes Versuchstier ca. 50 g geschabte Karotten hinzu. 

Die Kost der Kontrolltiere war ebenso wie im allgemeinen die 
der jungen Hunde zusammengesetzt. Es gehérten dazu haupt- 
sichlich Reste der menschlichen Mahlzeiten, reichlich Fleisch 
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und Knochen, bei geringerem Alter Vollmilch sowie regelmiissig 
10 Tropfen Vitol (Orion) zweimal in der Woche. 

Um den Einfluss ultravioletter Strahlung zu verhindern, 
wohnten die Diathunde in einem verdunkelten, nur mit elektri- 
schem Licht erleuchteten Raum. Jeder Hund befand sich iiber- 
dies noch allein in einem kleinen, 505070 cm messenden 
Holzkafig, von dem nur die Giebelwand aus Drahtnetz bestand, 
so dass die Tiere kaum eine Méglichkeit hatten, sich umherzu- 
bewegen. Vier Diathunde wurden in einem grossen, zimmerhohen, 
2x3 m messenden Kafig untergebracht, in dem sie frei herum- 
laufen und sich tummeln konnten, dies, um die Wirkung gréssv rer 
Muskelarbeit aufzuklaren. Zu demselben Zweck hielt ich zwei 
mit Kontrollkost gefiitterte Versuchstiere in kleinen Holzkifigen 
der vorher beschriebenen Konstruktion, wahrend die iibrigen 
Kontrolltiere in einem grossen hellen Raum wohnten und auch im 
Freien herumlaufen konnten. 

Wahrend der Diait wurden die Versuchstiere einmal wéchent- 
lich gewogen, und gleichzeitig wurden auch ihr Allgemeinzustand 
und eventuelle rachitische Symptome, wie Kriimmungen der 
Extremitaten, Knochenverdickungen, Formverinderungen des 
Brustkorbes und die Perlschnurbildung, gepriift. 

Wahrend der ganzen Dauer der Diat wurde zeitig von allen 
durch Herzpunktion etwa 10 cm*, Blut entnommen, in dem der 
anorganische Phosphor des Serums, das Gesamtkalzium, die sich 
mit Bariumsulfat adsorbierende Kalziumfraktion sowie die Ak- 
tivitat der Na-f-Glycerophosphat spaltenden Plasmaphosphatase 
analysiert wurden. Die Blutprobe wurde mit einer Rekordspritze 
entnommen, in der sich ca. 0.5 cm fliissiges Paraffin befand, und 
sofort aus der Spritze durch einen diinnen, mit Paraffin gefiillten 
Schlauch unter dem Paraffin in das Zentrifugenrohr entleert, so 
dass sie tiberhaupt nicht mit der Luft in Beriihrung kam, weil 
bemerkt worden war, dass sich der Gehalt an sich adsorbieren- 
dem Kalziumkomplex veranderte, wenn die atmospharische Luft 
auf die Konzentration der in dem Blut gelésten Gase einwirken 
konnte (Klinke 1929). 

Anfangs wurde die Entwicklung des rachitischen Prozesses 
auch mittels Réntgenbilder kontrolliert, die im Chirurgischen 
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Krankenhaus aufgenommen wurden. Da aber die mit dem Auge 
erkennbaren Symptome und die Blutanalysen ein hinreichend 
klares Bild von der Entwicklung des Krankheitsprozesses gaben 
und da der Transport nach dem Chirurgischen Krankenhaus und 
die Aufnahme der Bilder Unbequemlichkeiten verursachten, liess 
ich bei den letzten Wirfen die Réntgenkontrolle weg. Dagegen 
nahm ich von den Tieren am Ende der Diatzeit, zugleich mit den 
histologischen Knochenproben, von der Diaphyse der Ulna, 2mm 
proximalwarts von der distalen Epiphysenlinie ein Knochen- 
stiick, in dem ich den Kalk- und Phosphorgehalt analysierte. 

Obwohl die mikroskopischen Knochenproben erst nach dem 
eigentlichen Muskelarbeitsversuch entnommen wurden, berichte 
ich iiber ihre Anfertigung schon in diesem Zusammenhang, weil 
sie am nachsten zu der Kontrolle meiner Untersuchungen gehéren 
und nur die Phase des Verknécherungsprozesses oder die Inten- 
sitit der rachitischen Ossifikationsstérung — wie auch die Kal- 
zium-Phosphorgehalte der Knochen — veranschaulichen, die 
bei den Versuchstieren vorlag, als sie dem Muskelarbeitsversuch 
unterworfen wurden. Die Knochenproben wurden in 4 %iger 
Formalinlésung fixiert, auf gewoéhnliche Weise gesigt und ge- 
schliffen und mit 1 %igem Silbernitrat imprigniert, belichtet 
sowie nachgepriift und bei 4-, 6- und 30- oder 40facher Vergrésse- 
rung mikrophotographiert (Romeis 1928). 


2. Die Muskelarbeitsversuche. 


Wenn die Versuchstiere wahrend der von mir als geeignet 
betrachteten Zeit auf Rachitisdiat gehalten worden waren, wur- 
den sie dem eigentlichen Muskelarbeitsversuch unterworfen. Mit 
den rachitischen Tieren geschah dies sowohl im Anfangsstadium 
der Rachitis als bei weiterer Entwicklung des Krankheitsprozes- 
ses. Im allgemeinen wechselten auf diese Weise die Diatzeiten 
sogar betrachtlich — von 20 bis zu 90 Tagen —, denn die Rachitis 
entwickelte sich bei den verschiedenen Individuen wahrend eini- 
germassen verschiedener Zeitraume, wie wir spater sehen werden. 
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Die Kontrolltiere wurden in geeignetem Alter zu den Muskel- 
arbeitsversuchen ‘herangezogen, gewéhnlich um die Mitte der 
Versuche mit den einzelnen Wiirfen, so dass sie hinsichtlich ihres 
Alters Vergleichspunkte zu den am jiingsten wie am Altesten unter- 
suchten Individuen des Wurfes boten. Das Alter schwankte bei 
der Ausfiihrung des Muskelarbeitsversuchs bei den Diathunden 
zwischen etwa 66 und 130 Tagen und bei den Kontrollhunden 
zwischen 71 und 120 Tagen. 

Mein Material umfasst im ganzen 36 junge Hunde aus zu- 
sammen neun verschiedenen Wiirfen. Eigentliche Kontrollhunde 
lagen 8 vor, solche, die in einem kleinen Kafig gelebt hatten, aber 
mit gleicher Kost gefiittert worden waren, gab es 2. Die Zahl der 
Kontrollhunde betrug also zusammen 10, wahrend die iibrigen 26 
Diathunde waren. Von den Didthunden wurden 7 zu D-Hyper- 
vitaminoseversuchen benutzt, so dass fiir die eigentlichen Rachi- 
tisversuche 19 blieben. 

Die zu den D-Hypervitaminoseversuchen gebrauchten rachiti- 
schen Versuchstiere bekamen etwa 16—20 Stunden vor dem 
Muskelarbeitsversuch eine grosse Dosis D-Vitamin per os. Die 
Verabreichung der Vitaminpraparate in Olform bereitete keine 
Schwierigkeiten, sondern die Versuchstiere leckten das Vitaminél 
ganz sorgfaltig und mit grosser Gier aus dem Porzellannapf. Als 
Vitaminpraparat verwendete ich das Lebertrankonzentrat der 
Fabrik Orion, von dem ich 20—30 cm$, entsprechend 160,000— 
240,000 internationalen D-Vitamineinheiten, gab. Da das Vitol 
jedoch sehr reichlich A-Vitamin (ca. 40,000 Einheiten je cm‘) 
enthielt, reichte ich einem Versuchstier Ultranol der Ferrosan- 
Fabriken (ca. 100,000—150,000 I. E.), das, da es durch Belichtung 
aus Ergosterin gewonnenes reines D,-Vitamin ist, tiberhaupt 
kein A-Vitamin enthalt. Die Ergebnisse, die ich mit »Ultranol 
erhielt, waren jedoch so ahnlich wie die mit »Vitol» erreichten, 
dass ich bei den folgenden Untersuchungen den alten erprobten 
Lebertran in konzentrierter Form als D-Vitaminquelle anwenden 
zu dirfen glaubte, obwohl dieser reichlich A-Vitamine einschloss. 
Andererseits wahlte ich gern gerade Lebertran als D-Vitamin- 
quelle, weil damals — im Jahre 1935 — fortwahrend neue An- 
gaben iiber entdeckte antirachitische Vitamine erschienen und 
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die ganze Kenntnis der synthetischen reinen D-Vitamine noch 
verhaltnismassig unklar war, wahrend die antirachitische Wir- 
kung des Lebertrans von alters her bekannt und erprobt war. 

Der Muskelarbeitsversuch wurde folgendermassen ausgefiihrt: 

Die Versuchstiere wurden mit 10 %igem Evipan-Natrium 
narkotisiert, wovon intravenés ca. 0.15—0.2 cm’ je Gewichtskilo 
des Versuchstiers langsam gegeben wurde, bis das Tier einschlief, 
wobei die Narkose mit »Chloralose»-Lésung fortgesetzt wurde. 
Die Chloralose wurde in die Peritonealhéhle als 4% %ige Wasser- 
lésung von ca. 3—5 cm’ je Gewichtskilo injiziert. Zeigte das 
Versuchstier Symptome des Erwachens, bevor die Chloralose zu 
wirken vermochte, so wurde noch Evipan-Natrium in Dosen von 
0.2—0.4 cm’ bis zu tiefem Schlaf gegeben. 

Im allgemeinen erwies sich das Evipan-Natrium bei den 
Hunden als ein vorziigliches Narkotikum. Nur in 4 Fallen 
bestanden leichte Exzitationssymptome, aber ein Hund starb 
nach Injektion von 0.8 cm* in 20 Sekunden. Da das Tier 3.41 
kg wog, war die Dosis etwas grésser als gewohnlich, aber au- 
genscheinlich wirkte hier mehr eine gewisse Uberempfindlichkeit 
mit, denn die jungen Hunde, die Exzitation bekamen, stamm- 
ten auch alle aus dem gleichen Wurf. Auch die Chloralose erwies 
sich fiir die Betéiubung der Hunde bei solchen langwierigen 
Versuchen als sehr geeignet. Obwohl der Versuch 3—5, ja mit- 
unter 6 Stunden dauerte, zeigten die Versuchstiere niemals auch 
nur Anzeichen des Erwachens, sondern schliefen bis zum Schluss 
ganz tief. Die als abgeschwachte Atmung manchmal auftretende 
beginnende Lahmung im Zentralnervensystem vermochte den 
Verlauf des Versuches nicht zu stéren, denn sofort nach Beginn 
der Narkose fiihrte ich immer fiir alle Falle eine Kaniile in die 
Trachea ein, so dass es nur Sache eines Augenblicks war, den 
elektrisch angetriebenen Blasebalg mit der Tracheakaniile zu 
verbinden, um kiinstliche Atmung zu geben. Vom Herzen und 
der Blutzirkulation waren waihrend der ganzen langen Narkose 
keine Symptome festzustellen, sondern Blutdruck, Puls und 
Herzténe blieben andauernd gut. 

Wenn das Versuchstier in tiefem Schlafe lag und die Trache- 
otomie ausgefiihrt war, praparierte ich die beiden Nn. ischiadici 
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bei der Austrittséffnung sowie die Nn. femorales in der Inguinal- 
beuge hervor und ligierte sie schnell méglichst proximal, so dass 
keine zentralen Impulse zu den Muskeln der Unterextremititen 
gelangen konnten. Danach durften die Versuchstiere eine Stunde 
lang ganz still daliegen, wobei sich die Muskeln der hinteren 
Extremitaten in voller Ruhe und unter méglichst gleichen Ver. 
haltnissen bei der Entnahme der Muskelproben befanden. 

Vor dem eigentlichen Muskelreizungsversuch, also eine Stunde 
nach der Ligierung der Nerven, praparierte ich ferner noch die 
Vena femoralis in der einen Inguinalbeuge hervor und legt. in 
dieselbe eine mit Dreiwegehahn und Seitenréhre versehene, geyira- 
wachste Glaskaniile fiir die Entnahme von Blutproben ein. A\s- 
dann kam in der betreffenden hinteren Extremitat natiirlicher- 
weise bei der Einfiihrung der Kaniile in die Vena femoralis fiir 
einige Minuten eine venése Stauung zustande. Damit diese nicht 
schidlich einwirkte, nahm ich die erste Blutprobe erst etwa 15 
Minuten nach der Anbringung der Kaniile an ihrem Platze. Das 
Blut zapfte ich aus der Seitenréhre durch den Gummischlauch 
unmittelbar in das Zentrifugenrohr unter das Paraffin. Der Gummi- 
schlauch und die Seitenréhre der Kaniile waren ebenfalls mit fliis- 
sigem Paraffin gefillt, so dass das Blut iiberhaupt nicht mit der 
Luft in Beriihrung kam (siehe oben, S. 60). 

Wenn die Ruheblutprobe entnommen war, priparierte ich vor- 
sichtig aus der hinteren Extremitat, in der sich keine Venenkaniile 
befand, den M. tibialis anticus hervor, liste ihn méglichst schnell 
ab und versenkte ihn zugleich in fliissige Luft oder ein Kohlen- 
siureeis-Athergemisch, worin er augenblicklich zu Eis erstarrte 
und alle méglichen Resynthese- und Mortalreaktionen verhindert 
wurden (Davenport und Davenport 1928). Zu derselben Zeit, wo 
das proximale Ende des Muskels durchtrennt wurde, wurde der in 
dem Knochen zuriickbleibende Insertionsteil mit einer Kocher- 
Klemme zusammengedriickt, um die Blutung zu stiilen. Die 
Muskelprobe wurde dann gefroren in einer der beiden genannten 
Fliissigkeiten aufbewahrt, bis sich geeignete Zeit zu ihrer weiteren 
Behandlung ergab. 

Nachdem die Ruhemuskelprobe abgelést war, legte ich die 
Silberdrahtelektroden an die beiden Nerven der einen Extremitat 
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unmittelbar aboral von der Ligaturstelle und leitete in die Elektro- 
den einen gerade so starken Induktionsstrom, dass er eine voll- 
stindige tetanische Kontraktion in der ganzen hinteren Extremitat 
verursachte. Aus der gereizten, in Tetanus befindlichen Extremitat 
entnahm ich darauf Blutproben, wie die obenerwahnte Ruheprobe, 
zu verschiedenen Zeitpunkten der Reizung und sofort nach dem 
Aufhéren derselben. 

Ausser mit tetanisierendem faradischem Reiz experimentierte 
ich auch mit Hilfe des galvanischen, mit einem Metronom 
interferierend gemachten Reiz, bei dem der Muskel also die 
Méglichkeit besass, zwischen jeder Muskelzuckung zu erschlaffen. 
Die Reizfrequenz betrug 15 Reizungen in 10 Sekunden. So 
verfuhr ich, um herauszubekommen, bei was fiir Arbeit die 
denkbar gréssten Veranderungen im Blute verursacht wiirden, 
um dann die Proben unter den giinstigsten Bedingungen entneh- 
men zu kénnen, bei denen die Verdnderungen am deutlichsten 
wahrzunehmen waren. 

Zunichst liess ich die Muskeln sich kontrahieren, ohne dass sie 
eigentliche aussere mechanische Arbeit verrichteten, und die Ar- 
beit war nur ein Kampf der Antagonisten. Bei dem letzten Wurf 
verlegte ich aber die Reizstelle direkt in einen bestimmten, spater 
zu analysierenden Muskel und liess den Muskel unter der Wirkung 
eines interferierenden Reizes ein Gewicht von 500 g heben. Hierbei 
benutzte ich auch den M. tibialis anticus, weil er sich im Hinblick 
auf die Registrierung der Kontraktionen als vorteilhafter erwies, 
und da ich ihn auch in den anderen Versuchen verwendet hatte, 
konnte ich so die Analysenergebnisse am besten vergleichen. 

Muskel und Sehne wurden an ihrem aboralen Ende losprapariert, 
die Sehne gespalten und an ihr durch Druck eine breite versilberte 
Messingelektrode befestigt. An der Elektrode ihrerseits wurde 
eine Schnur angebracht, die tiber ein Blockrad geleitet wurde 
und am anderen Ende das Gewicht heben musste. Mit einer ande- 
ren Elektrode, die fest an das proximale Ende der Tibia ange- 
driickt war, wurde die Tibia, d. h. die Insertionsstelle des Muskels, 
mit Hilfe von Eisenstangen und Gelenken an ihrer Unterlage be- 
festigt. Die beiden Elektroden wurden mit in physiologischer 
Kochsalzlésung angefeuchteter Watte bedeckt. Um das Ein- 
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trocknen des Muskels zu verhindern, wurden der Muskel und zy- 
gleich auch die am Ende der Elektroden befindlichen Wattestiicke 
von Zeit zu Zeit mit physiologischer Kochsalzlésung befeuchtet, 

Bei der direkten Reizung des Muskels wurde am Anfang des 
Versuches die Stromstarke gewahlt und ein so starker Strom ange- 
wendet, dass sich die Hubhdéhe bei fortgesetzter Erhéhung seiner 
Starke nicht mehr veradnderte. Meist geniigten fiir den Strom 
40—50 mA. Die Reizfrequenz betrug in der Regel 90 in der Mi- 
nute. Die durch die Muskelzuckungen verursachten Hubhiéhen 
wurden auf einem Kymographion registriert. 

Um die Ermiidung zu beschleunigen und méglichst deutliche 
Blutveranderungen hervorzurufen, wurden auch in diesen Fiillen 
vor der Entnahme der »Arbeitsblutproben» verschieden lange 
(4—10 Minuten) tetanisierende faradische Reize iiber die Nerven 
gegeben. 

Mit der Reizung wurde fortgefahren, bis die Muskeln deutlich 
zu ermiiden begannen, was bei der Tetanisierung in einer ausge- 
pragten Erschlaffung, die nicht durch vorsichtige Steigerung des 
elektrischen Stromes zum Verschwinden gebracht werden konnte, 
und bei der interferierenden Reizung in einer deutlichen Verklei- 
nerung der Muskelzuckungen zutage trat. Wenn die Muskeln, 
wie es bei einigen Kontrollen und bei den D-hypervitaminotischen 
Versuchstieren geschah, keine ausgesprochenen Ermiidungssym- 
ptome zeigten, falls sie noch ungefahr gleich lang oder sogar etwas 
langer als die Muskeln der rachitischen Versuchstiere gereizt 
wurden, so wurde die Reizung schon vor der deutlichen Ermiidung 
beendigt, um die Muskelarbeitszeiten bei diesen verschiedenen 
Versuchstieren ungefahr gleichlang zu bekommen. Bevor die 
Reizung abgeschlossen wurde, wurde der sich kontrahierende M. 
tibialis hervorprapariert und abgelést und schnell in die Gefrier- 
fliissigkeit gelegt, wie der Ruhemuskel. Dann wurde der elektri- 
sche Strom unterbrochen und wieder auf die vorher beschriebene 
Weise Blutproben entnommen. In einigen Fallen nahm ich noch 
Blutproben einige Zeit nach dem Aufhéren der Muskelkontrak- 
tionen, um die Dauer oder Wiederkehr eventueller Verinderungen 
festzustellen. 
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8. Chemische Bestimmungsmethoden. 


Phosphorbestimmungen. 


a) Der anorganische Phosphor des Blutserums: Aus 1 cm* Serum wurde 
das Eiweiss mit 24 cm* 4 %iger Trichloressigséure entfernt und in dem 
Filtrat der anorganische Phosphor nach Fiske-Subbarows Modifikation des 
Verfahrens von Lohmann und Jendrassik (1926) kolorimetrisch mit Zeiss’ 
Stufenphotometer mit Hilfe der Eikonogenreaktion (Eikonogen = 1-2-4- 
Aminonaphtholsulfosaure) bestimmt. 

Zu 20 cm® Filtrat wurden 5 cm* Molybdatreagens und 1 cm* Hikonogen 
zugesetzt. In die Vergleichslésung I wurden 1 cm* KH,PO,-Lésung, die 
0.2 mg P,O, in 1 cm® enthielt, 5 cm* Molybdatreagens, 1 cm* Eikonogen und 
19 cm* 4 %ige Trichloressigsdure hinzugefiigt. Die Vergleichslésung II 
wurde sonst auf dieselbe Weise, aber ohne Zusatz von KH,PO,-Lésung 
zubereitet. (Bei den Muskelphosphatbestimmungen wurde sonst ebenso 
verfahren, aber in die Versuchsfliissigkeiten wurde statt Trichloressigsaure 
destilliertes Wasser eingebracht, da die Probelésungen nicht soviel Trichlor- 
essigsaure wie bei den Blutphosphorbestimmungen enthielten.) Nach 
sorgfaltigem Schiitteln wurden die Probe und die Vergleichslésungen 
fiir 7 Minuten auf das Wasserbad bei 37° und danach fiir einige Minuten 
in kaltes Wasser gestellt, wonach auf gewéhnliche Weise ein Vergleich 
mit dem Photometer ausgefiihrt wurde. Die Ergebnisse wurden in mg 
Phosphor je 100cm* Blut berechnet. 

Reagentien: Das »Molybdatreagens» enthielt gleich viel 5 %ige 
Ammonium-Molybdatlésung und 10/n. H,SO;. In dem »Eikonogenrea- 
gens» fand sich 1.25 g 1-2-4-Aminonaphtholsulfosaure, gelést in 1000 cm* 
Lésung, die 15 % NaHSO, und 0.5% Na,SO, enthielt. 

b) Die séureléslichen Phosphatfraktionen der Muskeln: Von dem in 
flissiger Luft oder in Kohlensdureeis-Athergemisch zum Gefrieren ge- 
brachten Muskel wurde schnell ein Stiick von etwa 2 g abgewogen, das 
sofort in einem in einem Eiswassergefass stehenden Mérser, in 20cm? 
4%iger Trichloressigséure mit Hilfe von Quarzsand zerrieben wurde. 
Wenn das ausgefallte Eiweiss und die Muskelgewebsreste durch Filtra- 
tion in die in dem Eiswassergefass stehende Flasche entfernt waren, wurden 
in dem Filtrat nach der Methode von Lohmann (1928) die anorganischen 
Phosphate, die Phosphate der Kreatinphosphorsaure, die Pyrophosphate, 
die leicht und schwer hydrolysierbaren Phosphorsdureesterphosphate 
und der gesamtsaurelésliche Phosphor bestimmt. 

1. Fir die Bestimmung des anorganischen Phosphors wurde sofort, 
wenn von dem Filtrat soviel vorlag, 3cm* bis zur gleichen Menge ammo- 
niakhaltige Magnesiumcitratlésung in das Zentrifugenrohr pipettiert, 
welches, um eine vollstandige Phosphatausfallung zu erreichen, in einen 
besonderen Schiittelapparat gestellt wurde. In dem Zentrifugenrohr 
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befand sich, um eine bessere Durcheinandermischung zu erzielen, ein 
kleiner Glasstab. Nach 24stiindigem Schiitteln wurde die Probe zentrify. 
giert, die obenauf schwimmende Flissigkeit mit einem Heber abgesaugt, 
der mit 1 %igem Ammoniak gewaschene Niederschlag in dem »Molybdat. 
reagens» gelést und der Phosphor, wie iiblich, kolorimetrisch mit Hilf. 
von Eikonogen bestimmt. Der gefundene Phosphatgehalt wurde in mg 
P,O, je 1 g Muskel berechnet, wie bei den anderen Bestimmungen der 
Muskelphosphate. 

Reagentien: Molybdatreagens und Eikonogenreagens wie hej 
der Blutphosphorbestimmung. 

Die ammoniakhaltige Magnesiumcitratlésung wurde folgendermassen 
hergestellt: 

Zu 500cm* warmen Wassers, in dem 40 g Zitronensdure gelist war. 
wurde 20 g Magnesiumoxyd zugesetzt. Wenn die Lésung sich abgekiihit 
hatte, wurde noch 400 cm* konzentrierten Ammoniaks (spez. Gew. 0.88 
hinzugefiigt, auf 1,500 cm® aufgefiillt und 24 St. stehengelassen, wonach 
filtriert wurde und das Filtrat gebrauchsfertig war. 

2. Das Kreatinphosphat wurde erhalten, wenn man in dem 24 St. im 
Eisschrank gehaltenen trichloressigsauren Filtrat das Phosphat direkt 
auf gewéhnliche Weise kolorimetrisch analysierte und von dem gefundenen 
Werte das anorganische Phosphat abzog, da die Kreatinphosphorsaure, 
die sich in alkalischer Lésung unverandert erhalt, in saurer, besonders 
in Molybdensaure enthaltender Lésung so schnell zerfallt, dass sie, wahrend 
das schwefelsaure Ammoniummolybdat darauf (7 Minuten auf dem Wasser- 
bad bei 37°) vor der kolorimetrischen Bestimmung einwirkte, ganz hydro. 
lysiert war (Lohmann 1928). 

3. Das Pyrophosphat wurde durch Hydrolysierung des Filtrates wah- 
rend 7 Minuten bei 100° in einem zugeschmolzenen Reagenzglas in 1/n. 
Chlorwasserst’ ffsaure und durch Subtraktion der Summe des anorga- 
nischen und des Kreatinphosphates von dem kolorimetrisch gefundenen 
Phosphatwert bestimmt. 

4. Die leicht hydrolysierbaren Phosphorsdureesterphosphate { = Ester- 
phosphatfraktion I) wurden so gefunden, dass von dem in 30 Minuten in 
1/n. HCl bei 100° hydrolysierten Phosphat das in 7 Minuten hydrolysierte 
Phosphat abgezogen wurde. 

5. Die schwer hydrolysierbaren Esterphosphate (= Esterphosphaifrak- 
tion II) wurden schliesslich durch Subtraktion des Ystiindigen Hydro- 
lysewertes von den gesamtsaureléslichen Phosphaten bestimmt. 

6. Der gesamtsdurelésliche Phosphatgehalt wurde durch Kochen von 
1cm?® Filtrat mit einer gleich grossen Menge aus einem Schwefel- und 
Salpetersduregemisch (500 cm* 2/n. H,SO,+20 cm* HNO, (spez. Gew. 
1,40) durch Neutralisieren mit 2/n. NaOH und Analysieren des Phosphors 
kolorimetrisch auf die im Zusammenhang mit dem anorganischen Blut- 
phosphor beschriebene Weise bestimmt. 
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c) Der Phosphorgehalt der Knochen: Ein frisch etwa 150 mg wie- 
gendes Knochenstiick wurde bei 100° im Brutschrank so lange getrocknet, 
pis sich das Gewicht nicht mehr veranderte, der trockene Knochen in 
einem Platintiegel gegliiht, die Knochenasche in konzentrierter Salzsdure 
gelést und in der mit NaOH neutralisierten Lésung der Phosphor koloris 
metrisch in Prozenten des Frisch- und Trockengewichtes als P,O, bestimmt. 


Die Plasmaphosphatasezahl. 


Die Phosphatasezahl des Blutplasmas wurde nach Andersens Modi- 
fikation der Methode von Smith-Maizel-Kay bestimmt. Als Substrat 
wurde Natrium-f-Glycerophasphat in 0.15 %iger Wasserlésung ange- 
wandt. 

Bei der Entnahme der Blutprobe wurde dieser ein Tropfen gesattigter 
Ammoniumoxalatlésung je 2cm* Blut zugesetzt. Wenn sich das Plasma 
abzusondern begann, wurden die Zellen zum Boden abzentrifugiert. In 
ein Reagenzglas wurde 0.6cm* unhamolysiertes Plasma aufgenommen 
und 3cm* n./100 Salzsaure und 6cm* Na-8-Glycerophosphatlésung 
zugesetzt, wonach aus der Probe das Kohlendioxyd im Vakuum ausge- 
trieben wurde. Hierauf wurde die Probe in 5 3 cm? fassende diinnhalsige 
Messkolben von der Form einer Sanduhr verteilt, aus denen in zwei »Leer- 
wertréhrens 1cm* 20 %ige Trichloressigséure, in zwei eigentliche Phos- 
phataserdhren 1 Tropfen Chloroform hinzugefiigt wurde, wahrend die fiinfte 
Rohre, in die ausser dem Chloroformtropfen noch ein Phenolphthalein- 
tropfen zugesetzt wurde, als Kontrollréhre des pH diente. Die letzte 
dieser Réhren wurde mit n./50 NaOH auf pH 8.2 titriert und die erhaltene 
Menge NaOH noch den eigentlichen Phosphataseréhren zugesetzt. Wenn 
die geschlossenen Glaser 48 Stunden in 37° gestanden hatten, wurde das 
pH der Phosphataseréhren gepriift und, falls es sich nicht verandert 
hatte (was in der Tat ganz gewohnlich war, obwohl die Plasmaglycero- 
phosphatlésung bei so hohem pH ein schlechter Puffer ist), wurde das 
nach der mit 20 %iger Trichloressigsdure erfolgten Eiweisseliminierung 
gebildete anorganische Phosphat kolorimetrisch bestimmt, wie es im 
Zusammenhang mit dem anorganischen Blutphosphor beschrieben wurde. 
Der in den Leerwertglasern bestimmte, von Anfang an in der Probe vorhan- 
den gewesene Phosphor wurde von dem gefundenen Phosphorwert abge- 
zogen, wobei die Differenz den durch die Phosphatase freigemachten 
Phosphor angab. Die Aktivitat der Phosphatase oder die sogenannte 
Phosphatasezah] wurde so erhalten, dass man berechnete, wieviel Milli- 
gramm Phosphor (als P) 1 cm? des in Rede stehenden Plasmas freigemacht 
haben wiirde. 
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Kalziumbestimmungen. 


Das Kalzium des Blutserums: Im Blutserum wurden das Gesamtkal. 
zium und die sich an die positiven Adsorbentien adsorbierende Kalziym. 
fraktion bestimmt. 

Das Gesamtkalzium wurde nach der Mikromethode von Grodk (1929) 
in 0.1 cm*® Serum analysiert. 

Das Kalzium wurde mit 0.3cm?* gesattigter Ammoniumoxalatlésung 
in eigens fiir den Zweck hergestellten zugespitzten Zentrifugenrohren aus. 
gefallt. Die mit Glasdeckeln bedeckten Glaser standen die Nacht iiber 
im Eisschrank, und am folgenden Tag wurde der Niederschlag auf den 
Boden zentrifugiert, dreimal mit 1 cm* 2 %iger Ammoniaklésung gewaschen 
und dabei die Waschfliissigkeit immer mit einem diinn zugespitzten Hebe; 
vorsichtig abgesaugt. Der Kalziumoxalatniederschlag wurde dann in 
0.2 cm* 20 %iger Schwefelsdure gelést, wobei die Glaser auf dem siedenden 
Wasserbad gehalten wurden. Um die Auflésung zu erleichtern, wurde der 
Niederschlag hierbei mit einem haardiinnen Glasfaden von der scharfen 
Spitze des Glases abgelést. Fiir die Oxydation des gelésten Oxalates wurde 
aus einer Mikrobirette genau 1cm* n./500-Kaliumpermanganatlisung 
zugesetzt. Das iiberschiissige Kaliumpermanganat wurde jodometrisch 
durch Hinzufiigung von 0.1 cm* frisch zubereiteter 10 %iger Kaliun- 
jodidlésung sowie eines Tropfens 1 %iger Starkelésung und durch Titra- 
tion des freigewordenen Jodes mit n./1000 frisch zubereiteter Natrium- 
tiosulfatlésung bestimmt. Gleichzeitig mit den Titrationen der zu unter. 
suchenden Proben wurde der Titer des Natriumtiosulfates mit n./1000- 
Oxalséure und durch einen »Leerversuch» der wirkliche Oxydationswert 
des Kaliumpermanganats bestimmt und aus den gefundenen Werten das 
Kalzium in mg Ca je 100 cm* Serum berechnet. Aus allen Proben wurden 
parallel Drillingsbestimmungen ausgefiihrt und aus den Ergebnissen der 
Mittelwert genommen, sofern sie nicht um mehr als + 2 % % von dem 
Mittelwert abwichen. 

Die sich adsorbierende Kalziumfraktion wurde im Serum unter Paraffin 
mit frisch zubereitetem Bariumsulfat nach Klinke (1929) sowie nach 
Benjamin und Hess (1933) bestimmt. Das Bariumsulfat wurde aus Barium- 
nitrat und Schwefelséure so hergestellt, dass ein Gemisch von diesen 
beiden 30 Minuten gekocht, der auf gehartetem Filtrierpapier im Saug- 
trichter gesammelte Niederschlag mit grossen Mengen — etwa 10 mal 
soviel wie die Fliissigkeitsmenge, in der die Ausfallung von BaSO, erfolgt 
— destillierten Wassers bis zum Neutralwerden des Waschwassers ge- 
waschen, der Niederschlag bei 100° wahrend 24 Stunden eingetrocknet 
und 1—2 Tage im Exsikkator aufbewahrt wurde. 

Durch Kontrollversuche stellte ich fest, dass das Adsorptionsvermégen 
des Bariumsulfates dasselbe war, wenn es nicht Alter als 3 Tage war und 
wenn es 20, 30 oder 40 % der Serummenge betrug. Am vierten Tage war 
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das Adsorptionsvermégen schon etwas — um ca. 0.2—0.5 mg% — ge- 
sunken, ebenso trat die Adsorption nicht vollstandig ein, wenn nur 15 % 
der Serummenge oder weniger gebraucht wurde. Aus diesem Grunde 
penutzte ich immer Bariumsulfat, das tiber einen oder weniger als zwei 
Tage im Exsikkator gestanden hatte, und setzte von ihm 600 mg (30 %) zu 
je 2cm* Serum zu. 

Bei den Versuchen zur Bestimmung der Absorptionszeit stellte ich 
fest, dass bei Verwendung von 30 % Bariumsulfat aus derselben Serum- 
probe die gleiche Menge Kalzium in 4, 6, 12 und 24 Stunden, aber in 2 
Stunden nur ca. 4/5 adsorbiert wurde. Aus praktischen Griinden liess ich 
die Adsorption iiber die Nacht vor sich gehen, so dass alle Proben ziemlich 
wahrend derselben Zeit, in etwa 10—16 Stunden, adsorbiert wurden. 

Wie ich schon erwahnte, wurde die Adsorption unter Paraffin ausge- 
fiihrt. In ein Reagenzglas mit einem runden Boden von etwa 5 cm? wurde 
1 cm’ Paraffin gegossen und darunter 2cm* Serum mit einer Pipette ein- 
gebracht, in die schon vorher etwas Paraffin aufgenommen worden war. 
Dann wurde in das Glas 600 mg Bariumsulfat gegossen, und wenn es durch 
das Paraffin in das Serum eingesunken war, wurde das Glas mit Paraffin 
gefillt und mit einem Gummistépsel verschlossen, durch den das tiber- 
schissige Paraffin langs einer eingestochenen Glaskapillare ausstrémen 
konnte. Die Glaskapillare wurde mit einem Ventilgummihiitchen ver- 
schlossen und das Glas in einen besonderen Mischapparat gestellt, der das 
Glas nach je 4 Sekunden umkehrte, so dass das Bariumsulfat sich an- 
dauernd durch das Serum hin und her bewegen konnte. Am folgenden 
Tage wurde das Bariumsulfat auf den Boden zentrifugiert, das Serum 
mit einer Pipette von der Oberflache abgesaugt, in eine spitz endende 
Zentrifugenréhre gebracht und abwechselnd zweimal durch Zentrifugieren 
und Uberfiihren in eine neue reine Réhre aus ihm das Bariumsulfat und das 
Paraffin entfernt. In dem auf diese Weise gereinigten Serum wurde der 
Kalziumgehalt wie das Gesamtkalzium des Blutserums bestimmt. Der 
gefundene Wert wurde von dem Gesamtkalk abgezogen und so die sich 
adsorbierende Kalziumfraktion erhalten. 

Der Kalziumgehalt der Knochen: Aus der auf die oben bei der Bestim- 
mung des Phosphorgehaltes der Knochen beschriebene Weise erhaltenen 
Knochenaschenlésung wurde das Kalzium mit gesattigtem Ammonium- 
oxalat ausgefallt, der mit Ammoniak gewaschene Niederschlag in Schwefel- 
saure gelést und in dem Titrat mit Kaliumpermanganat auf gewohnliche 
Weise nach Kramer-Tisdall (1921) titriert. Das Kalzium wurde in Pro- 
zenten CaO des Frisch- und Trockengewichts des Knochens berechnet. 
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B. Die Versuchsergebnisse, nach den 
Versuchstierwirfen geordnet. 


Ich berichte zunachst iiber meine Untersuchungen nach den Wiirfen 
in chronologischer Reihenfolge sowie iiber jeden einzelnen Hund und die 
mit ihm erreichten Untersuchungsergebnisse getrennt, da die Resultate 
wegen rassischer und individueller Verschiedenheiten sowie der ungleich 
langen Diatzeiten nicht unmittelbar miteinander verglichen werden 
kénnen, sondern jedes Versuchstier als ein eigenes Individuum zu betrach- 
ten ist, fiir das bei der Bewertung der Untersuchungsergebnisse die indi- 
viduellen Eigenschaften sowie die Versuchsbedingungen zu beriicksichtigen 
sind. 


Wiirfe 1 und 2: Im Herbst 1935: Die jungen Hunde gehérten der einiger- 
massen mischrassigen, allgemein in Mittelfinnland vorkommenden fin- 
nischen Lapplanderrasse an. Das Tier Nr. 1 stammte von einer verschie- 
denen Mutter. Nr. 2—4 waren dagegen Junge der gleichen Mutter. Da 
ich die Hunde erst so spat auf Rachitisdiat setzen konnte, dass bei ihnen 
keine spezielleren rachitischen Symptome entstanden, behandle ich sie 
alle zusammen, und wir diirfen die mit ihnen ausgefiihrten Versuche als 
eine Art Orientierung fiir die eigentliche Rachitisforschung betrachten. 

Der Hund Nr. 1 war um den 16, 5. 1935 geboren und wurde erst im 
Alter von etwa 14 Wochen zusammen mit den Hunden Nr. 2 und 3, die 
damals 11 Wochen ait waren (geboren 5. 6. 1935), der Rachitisdiat unter- 
worfen. 

Aus den beigefiigten Gewichtskurven (Tabelle V) ersehen wir, dass das 
Gewicht bei den Hunden mit Rachitisdiat deutlich langsamer als bei dem 
Kontrollhund zunahm, und zwar hérte die Gewichtserhéhung bei ihnen etwa 
nach der fiinften bis sechsten Dia&twoche fast ganz auf. Zugleich bestand 
zwar auch im Wachstum der Kontrolle eine zufallige Verlangsamung, aber 
diese war nicht so stark und protrahiert wie bei den Diathunden. Bei 
Nr. 3 war in der letzten Woche, wo er taglich 20 Tropfen »Vitol» bekam, 
in der Kurve eine steile Steigung von mehr als 1 kg festzustellen. 

Der Allgemeinzustand aller jungen Hunde blieb wahrend der ganzen 
Diat gut. Nr. 1 war ziemlich mager, die anderen Diattiere zeigten einen 
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TABELLE V. 


massig guten und die Kontrolle einen guten Ernahrungszustand. Der 
Appetit war bei allen wahrend der ganzen Diat massig gut. Rachitische 
Symptome konnten bei keinem Tier nachgewiesen werden, und in den 
Knochen war weder auf den Réntgenbildern noch in den mikroskopischen 
Knochenpraparaten etwas von der Kontrolle Abweichendes zu bemerken. 
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Hund Nr. 1 (Wurf 1) g: Auf Rachitisdidt am 22. 8. 1935. Alter 14 
Wochen. Wahrend der Diaét in dem gleichen ca. 1 % 1 m? grossen 


Kafig mit Nr. 2und 3. Allgemeinzustand gut. Keine Rachitis. Wachstums- 
kurve in Tabelle V (S. 73). 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 


Phosphatasezahl 


Anorganischer Phosphor mg% 


Muskelarbeitsgersuch: 21. 10. 1935, Alter 22 Wochen, auf Diat 9 Wo- 
chen. In diesem wie — falls nicht anders erwahnt — in allen anderen Ver- 
suchen wurden die Muskeln der ganzen Unterextremitat durch Reizung 
des N. ischiadicus und des N. femoralis mit faradisch.*1 elektrischem 


Reiz (s. oben, 8. 65) zur Kontraktion gebracht. 


af 
P,O, mg je 1 g Muskel ‘ | 
Zeitpunkt der Ester-P| Ester- 
Muskel Pr Ortho-P| Kreat.-P| Pyro-P P/Es P Gesamt-P} 
M.tib.ant.sin. in Ruhe 0.49 1.41 0.50 | 0.13 0.58 3.11 | 
M.tib.ant. dx.}5 Min. Tetanus} 0.91 0.77 0.39 | 0.13 6.70 2.90 
*Veranderung» d. P-Fraktion| +0.42 | —0.64 | —0.11 — +0.12 —0,21 
Hund Nr. 2 (Wurf 2) g: Auf Rachitisdidt am 22. 8. 1935. Alter 11 


Wochen. Wohnte wahrend der Diatzeit mit Nr. 1 und 3 zusammen. All- 
gemeinzustand gut, keine Rachitis. Wachstumskurve in Tabelle V (S. 73 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 


Phosphatasezahl 


Anorganischer Phosphor mg% 


0.67 


8.9 
0.53 


Muskelarbeitsversuch: 29. 10. 1935. 
Wochen. 


Alter 20 Wochen, auf Diat 10 


M.til 
| 
M.til 
Alter in Wochen 21 22 — 
8.4 8.7 W 
0.59 0.54 Ww. 
ta 
W 
I 
4 
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24. 9. 17. 10. 29. 10. 
8.5 
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P,O, mg je 1 g Muskel 


Zeitpunkt der Ester-P| Ester-P 
Muskel Probenahene Ortho-P| Kreat.-P| Pyro-P I II Gesamt-P 
M.tib.ant.sin,| in Ruhe | 0.56] 1.40] 0.92] 0.07] 0.48| 3.43 
M.tib.ant,dx.|8 Min. Tetanus| 1.31] 0.47| 0.70| 0.07| 0.75] 3.25 
*Veranderungp d. P-Fraktion.| +0.75| —0.93|—0.22| — |+0.27| —0.18 


Hund Nr. 3 (Wurf 2) 9: Auf Rachitisdidt 22. 8. 1935. Alter 11 Wochen. 


Wohnte wahrend der Diat mit den vorhergehenden zusammen. 


Bekam 


wahrend der 12 letzten Tage (2.—15. 11) vor dem Muskelarbeitsversuch 
taglich 20 Tropfen »Vitol», Allgemeinzustand gut, keine Rachitis. Wachs- 
tumskurve in Tabelle V (S. 73). 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 


An organischer Phosphor mg% 


Phosphatasezahl 


10. 10 17. 10. |2.—15. 11.) 15. 11. 
18 22 
7.7 Vitol 10.1 

0.30 0.82 


Muskelarbeitsversuch: 15. 11. 1935. Alter 22 Wochen, auf Diat 12 


Wochen. 12 Tage vor dem Muskelarbeitsversuch reichlich »Vitol». 


Muskeln | 


Blutserum 
Zeitpunkt de Probenahme 
Nr. | Pmg% | Ca mg%| Nr. Name 
In Ruhe vor der Reizung ....| 1 10.1 12.6 M.tib.ant.sin. 
4 Min. vor, Beginn des Tetanus| 2) 10.7 12.3 
Sofort nach Abschluss von 18 | 
12.6 » dx. 
5 Min. nach Abschluss des Te- 
4| 10.7 12.1 
P,0, mg je 1 g Muskel 
Nr. Ortho-P| Kreat.-P| Pyro-P | Ester? 
1 0.59 1.25 0.66 0.31 0.51 3.32 
2 0.99 0.86 0.29 0.29 0.58 2.98 
»Veranderungen» 
der P-Fraktion..| +0.40 | —0.39 | —0.37 | —0.02 | +0.07 | —0.34 
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| 
| 
1 
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Kontrollhund Nr. 4(Wurf 2) 3g: Gesund. Wachstumskurve in Tabelle y 


(S. 73). 
Blutanalysen: 
Anorganischer Phosphor mg%. . 8.4 8.8 
Phosphatasezahl .............. 0.31 0.74 
Muskelarbeitsversuch: 11. 11. 1935. Alter 21 Wochen. Bei dem Ver- 


such wurde anfangs periodischer Tetanus — wobei auf eine Kontraktion 
von 10 Sek. eine Pause von 5 Sek. folgte — zur Beschleunigung der Blut- 
zirkulation in der Unterextremitat wahrend des Muskelarbeitsversuches 


angewandt. 
Zeitpunkt der Blutserum Muskeln 
Probenahme | Nr.| P mg% | Camg%| Nr. Name 
In Ruhe vor der 
Reizung ....| 1 8.8 11.0 1 | M.tib.ant.sin.| Der M.tib.ant.dx. 
5 Min. periodi- kontrahierte sich 
scher Tetanus| 2 10.8 _- wahrend des Ver- 
+ 2 Min. fortge- suches schlecht, ob- 
setzter Tetanus | 3 11.4 11.0 wohl er sich gerade 
14 Min. fortge- bei der Ablésung 
setzter Tetanus, in Tetanus befand. 
sofort nach Ab- Im Oberschenkel| 
schluss 4 11.6 10.8 2 | M.tib.ant.dx. | wahrend der ganzen 
5 Min. nach dem Zeit guter Teta us 
Tetanus ...... 5 11.0 10.8 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. Ortho-P | Kreat.-P.| Pvro-P | Ester-P1 | Ester-P 11 | Gesamt- | 
1 0.62 1.02 1.0 — 0.47 3.12 
2 0.65 1.19 0.63 0.19 0.41 3.16 


Warf 3: Im Winter 1936: Zu dem Wurfe gehérten 2 Schaferhund- 


mischlinge. Sie wurden am 1, 12. 1935 geboren und befanden sich wah- 
rend der Rachitisdiat je in einem kleinen Kafig. Mit der Diat wurde am 
11, 1, 1936 wie bei dem Wurfe 4 angefangen, der ebenfalls nur 2 Junge 
umfasste, von denen der eine Kontrollkost bekam. 
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Hund Nr. 5 (Wurf 3) g: Auf Rachitisdidt am 11. 1. 1936. Alter 6 Wo- 
chen, in einen kleinen Kafig, Gewicht 3,800 g. Der Allgemeinzustand 
blieb wahrend der ganzen Diat gut. Obgleich das Gewicht regelmassig 
zunahm (siehe Tabelle VI, S. 77), reichlich Nahrung vorhanden war und 
der Appetit gut zu sein schien, magerte das Versuchstier doch wahrend 
der Diat deutlich ab. In der pvierten Didtwoche begannen die Malleolen 
deutlicher palpabel zu werden, in der sechsten Woche waren sie offensicht- 
lich verdickt, und in der Brust war auch eine beginnende Perlschnurbil- 
dung zu fiihlen. Auf dem am Anfang der siebenten Woche (24. 2.) aufgenom- 
menen Réntgenbild war die Epiphysenlinie von regelmassiger Form, ver- 
haltnismassig schmal. Uber den Kalkgehalt der Knochen liess sich nichts 
Sicheres feststellen, da kein geeignetes Kontrollbild als Vergleichsobjekt 
vorlag. Gegen das gleichzeitig von Kontrollen des Wurfes 4 aufgenomme- 
ne Bild gehalten, erschien die Knochenstruktur zwar matter und auch 
die Epiphysenlinie ganz wenig verbreitert. Da dieser Kontrollhund aber 
einer ganz anderen Rasse angehérte, konnten aus diesen Befunden keine 
sicheren Schliisse gezogen werden. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 
Dauer der Diat in Wochen...... 6 7 
Anorganischer Phosphormg% .. 6.4 6.4 
Gosamt-Ca mg% 12.0 
Adsorbiertes Ca mg% .......... 2.6 


Muskelarbeitsversuch: 26. 2. 1936. Alter des Versuchstieres 13 Wochen, 
7 Wochen auf Diat gehalten. Es war lebhaft, ziemlich mager und wog 
7,410 g. Vorderbeine etwas O-férmig gebogen, die Stellen der Malleolen 
leicht geschwollen und verdickt, eine Perlschnurbildung eben fiihlbar. 
Diagnose: Rachitis levis (incipiens). Siehe Abbildung 4, S. 133. 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Wachstumsknorpel der Epiphyse 
ziemlich regelmassig, etwas verbreitert. In der »Zone der praparato- 
rischen Verkalkung» eine leichte Unregelmassigkeit, Kalkarmut und 
Osteoidgewebe stellenweise etwas vermehrt. Das Knochenpraparat 
deutet auf eine leichte Rachitis. 
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Zeitpunkt der Blutserum Muskeln cas 
Probenahme | P mg% Nr. Name 
Vor der Reizung, 
in Ruhe ...... 1 6.3 12.0 1 | M.tib.ant.sin. | Guter Teta- 
10 Min. periodi- nus in der 
scher Tetanus ..| 2 7.5 11.2 ganzen rech- 
+6 Min fortge- ten Unter- 
setzter Tetanus extremitat 
(wahrend dessel- 
+10 Min. fortge- 
setzter Tetanus 
(nach Abschluss)} 4 7.1 10.8 2 | M,tib.ant.dx. 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P 1|Ester-P Gesamt-P 
1 0.47 1.34 | 0.74 -_ 0.26 2.81 
2 0.86 0.85 0.25 0.12 0.43 2.51 
+0.39 —0.49 —0.49 + 0.12 +0.17 —0.30 


Hund Nr. 6 (Wurf 3) g: Auf Rachitisdiadt am 11. 1.1936. Alter 6 Wochen, 
in einen kleinen Kafig, Gewicht 3,800 g. Allgemeinzustand und Appetit 
gut, Gewicht gleichmassig zugenommen (Tabelle VI, S. 77), und der Hund 
blieb wahrend der ganzen Diat ausserordentlich lebhaft und gesellig. 
In der fiinften Didtwoche waren die Malleolen bei der Palpation deutlich 
geschwollen. In der sechsten Woche war eine beginnende Perlschnurbildung 
zu konstatieren, und die Malleolen traten immer ausgepragter hervor. 
In der siebenten Woche (24. 2.) war auf dem von dem Vorderbein aufge- 
nommenen Réntgenbild in den Diaphysen Mineralmangel festzustellen, 
und besonders die distalen Verkalkungslinienschatten der Diaphysen der 
Ulna und des Radius waren verschwommen. Sonst waren die Knochen 
und Epiphysenlinien normal. In der neunten Woche waren die Vorderbeine 
gekriimmt, die Hinterbeine von dem Tarsus abwarts stark eingebogen, die 
Perlschnurbildung deutlich, der Brustkorb verschmalert und der Gang 
schwankend, unbeholfen, Siehe Abbildung 3, S. 133. 
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Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 


Alter in Wochen 
Dauer der Diat in Wochen.... 


Bekam am 16. 3. 30 cm? »Vitol» 


Status am 16. 3. 1936: Alter 16 Wochen, auf Diat wahrend 10 Wochen. 
Das Versuchstier ist lebhaft, sein Ernahrungszustand massig gut, Gewicht 
9,500 g. Vorderbeine deutlich O-foérmig gebogen, Malleolen hervortre- 
tend, Hinterbeine von der Fusswurzel abwarts eingebogen, Brustkorb 
eine schmale Vogelbrust, starke Perlschnurbildung. Gang unbeholfen, 
schwankend. Diagnose: Rachitis. Bekam 30 cm® »Vitol» (Orion) per os. 
Am folgenden Tage: 

Muskelarbeitsversuch 17. 3. 1936: 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der po 
Probenahme Gesamt-} Ads. Ca 
Nr. | Pmg% Camg%| mg % Nr. Name 
Vor der Reizung; 1 8.8 10.2 3.0 1 | M.tib.ant.sin.| Muskeln in 
10 Min. Tetanus der ganzen 
(wahrend dessel- Hinterextre- 
ae ree 2 9.5 10.0 3.4 mitat wah- 
25 Min. Tetanus rend der 
(nach Abschluss) | 3 10.2 10.8 3.8 | 2 | M.tib.ant.dx.| ganzen Rei- 
zung gut 
mg 1 Muskel kontrahiert 
Nr. | Ortho-P| Kreat.-P| Pyro-P | Ester-P1I| Ester-P IL} Gesamt-P| und auch 
noch am En- 
1 0.50 1.29 0.66 0.36 0.34 3.15 de der Rei- 
2 0.68 1.12 0.56 0.36 0.20 2.92 zung hart 
+0.18 | —0.17 —0.10 — —0.14 —0.23 


Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 12, S. 135. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse sehr breit, Rander unregelmassig. Zone der 
praparatorischen Verkalkung ganz unregelmassig, kalkarm und reiclilich 


osteoides Gewebe enthaltend. 


starke rachitische Ossifikationsstérung. 


Auf Grund des mikroskopischen Bildes 
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Wurf 4: Im Winter 1936. Zu dem Wurfe gehérten zwei Junge der all- 
gemein in Mittelfinnland vorkommenden Lapplander-»Mischrasse», Sie 
waren am 27. 11. 1935 geboren. Der eine wurdefiir die Rachitisdiat am 11. 1. 
1936 zugleich mit den Jungen des Wurfes 3 in einen kleinen Kafig ge- 
pracht. Das andere Junge bekam Kontrollkost. 


Hund Nr. 7 (Wurf 4) 9: Auf Rachitisdidt am 11. 1. 1936, 6 Wochen alt, 
ineinen kleinen Kafig. Gewicht 2,160 g. Wahrend der ganzen Diat waren 
Allgemeinzustand und Appetit gut, das Gewicht nahm gleichmassig, 
wiewohl relativ langsam zu (Tabelle VI, S. 77), und das Versuchstier blieb 
lebhaft und geschaftig. In der sechsten Didtwoche begannen die Malleolen- 
gegenden anzuschwellen und an den Rippen Perlschnurbildungen fiihlbar zu 
werden. In der siebenten Woche waren die Vorderbeine etwas gekriimmt und 
die Malleolenverdickungen auffallend, der Brustkorb schmal, von den Seiten 
eingedriickt, und es war darin deutlich eine »Perlschnur» zu palpieren. 
Der Gang war unbeholfen. Auf dem Réntgenbild waren die Epiphysen- 
linienaufhellungen sehr breit, von Form unbestimmt; am distalen Ende der 
Ulnadiaphyse eine kuppelférmige Aufwélbung. Knochenschatten be- 
sonders in den Verkalkungszonen durchgangig matt und Knochenstruk- 
tur triibe. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 
wasn 20. 2. 4. 3. 
Dauer der Diat in Wochen...... 6 8 
Anorganischer Phosphor mg% .. 7.9 6.3 


Muskelarbeitsversuch: 4. 3. 1936. Alter 14 Wochen, auf Diat 8 Wochen. 
Lebhaft, Ernahrungszustand massig gut, Gewicht 4,200 g. Vorderbeine 
etwas O-férmig gekriimmt, Malleolen sichtlich geschwollen, Hinterbeine 
gewohnlich, Gang unbeholfen und schwankend. Brustkorb eine seitwarts 
abgeplattete und zugespitzte Vogelbrust, worin deutlich eine »Perlschnur- 
bildung» zu palpieren ist. Diagnose: Rachitis. Siehe Abbildung 1, 8. 133. 
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Anm. 
Probenahme Nr.| P mg% | Nr. Name 
Vor der Reizung 1 6.3 1 | M.tib.ant.sin. | Die Muskeln kon- 
5 Min. Tetanus (wah- trahieren sich gut, 
rend desselben)| 2 7.3 sind aber amEnde 
15 Min. Tetanus des Tetanus sehr 
(nach Absc luss)| 3 7.1 2 | M.tib.ant.dx. | weichundermiidet, 
30 Min. nach dem Die Ca-Analysen 
Tetanus ...... 4 6.0 misslangen 
mg P,O; je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 
1 0.31 1.79 0.66 0.17 0.49 3.44 
2 0.68 1.03 0.10 0.50 0.51 2.84 | 
+0.37 —0.76 —0.56 +0.33 +0.02 —0.60 | 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 9,8. 134. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse sehr breit, Rander unregelmassig. Prapara- 
torische Verkalkungszone ganz unregelmassig, kalkarm und reichlich 
osteoidhaltig. Auf Grund des mikroskopischen Bildes stark rachitische 
Ossifikationsstérung. 


Kontrollhund Nr. 8 (Wurf 4) g. Wachstumskurve in Tabelle VI, S. 77. 
Réntgenbild 24. 2.: keine Ossifikationsstérungen. 
blieb gut, das Versuchstier war wahrend des ganzen Aufenthalts in dem 
Institut gesund und munter und liess nichts auf Rachitis Hinweisendes 


erkennen, 


Siehe Abbildung 2, S 133. 


Der Allgemeinzustand 


Blutanalysen: 


Datum 


Phosphatasezah] 


Anorganischer Phosphor mg% 
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Muskelarbeitsversuch: 10. 3. 1936. Alter 15 Wochen, Gewicht 6,200 g. 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme ° Gesamt- | Ads. Ca 
Nr.| Pmg% Ca mg% mg% Nr. Name 
Vor der Reizung; 1 9.6 13.4 6.2 1 | M.tib.ant.sin. 
5 Min. Tetanus 
(wahrend  dessel- 
10.7 15.0 8.4 
17 Min. Tetanus 
(sofort danach) .. 2 | M.tib.ant.dx. 
3 Min, nach dem 
3 10.0 14.0 7.6 
mg P,O, je 1 g Muskel 

Nr. | Ortho-P | Kreat-P Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 

1 0.31 1.23 0.46 0.15 0.40 2.55 

2 0.53 0.50 0.47 0.09 0.50 2.08 

+0.22 —0.73 —0.06 +0.10 — 0.47 


Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 10, S. 134. Knochen- 
substanz hart. Wachstumsknorpel der Epiphyse regelmassig, schmal. 
In der Zone der praparatorischen Verkalkung reichlich Kalk. Knochen- 
struktur dicht, kein osteoides Gewebe festzustellen. 


Wurf 5: Im Winter 1936. Zu dem Wurfe gehérten 5 kleinere Tiere der 
Lapplander-Mischrasse», Sie waren am 10. 2. 1936 geboren. Drei von 
ihnen, Nr. 9, 10 und 12, waren fast weiss, schmal- und langschnauzig, 
zierlich gebaut und von geringerer Grésse, wahrend Nr. 11 und 13 bunt, 
dunkler, kurzschnauziger, stammiger und etwas grésser waren. Vier 
wurden am 21, 3, 1936 auf Rachitisdiat in kleine Kafige gesetzt, als sie 
annahernd 6 Wochen alt waren, und Nr. 11 wurde bei gewohnlicher Kost 
als Kontrolle benutzt und durfte frei herumlaufen. 
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Hund Nr. 9 (Wurf 5) ¢g: Auf Rachitisdidt am 21. 3. 1936 in einen klei- 
nen Kafig, Gewicht 1,850 g. Der Hund war von geringer Grésse und 
pewegte sich verhaltnismassig langsam. Allgemeinzustand und Appetit 
gut, das Gewicht nahm gleichmassig, obwohl langsam und weniger als 
bei dem Kontrolltier zu (Tabelle VII). Er war wahrend der ganzen Diat 
sehr lebhaft. Nach der dritten Didtwoche betrug der Gehalt des Blutes 
an anorganischem Phosphor 6.8 mg % und die Phosphatasezahl 1.41, 
und da in der fiinften Diatwoche deutlich eine Perlschnurbildung zu 
fiihlen war, wollte ich am 22, 4, einen Muskelarbeitsversuch ausfiihren, 
aber der Hund starb plétzlich bei der Narkose (siehe S. 63), weshalb ich 
nur den totalen séureléslichen Phosphor der schnell abgelésten und v>r- 
eisten Muskeln analysierte, der im linken Tibialis anticus 2.21 und im rech- 
ten 2.10 mg P,O, je 1 g Muskel betrug. Aus dem mikroskopischen Kno- 
chenpraparat wurde ersichtlich, dass der Wachstumsknorpel der Epi- 
physe etwas verbreitert war. Die praparatorische Verkalkungszone zeigte 
eine unerhebliche Kalkarmut und eine etwas vermehrte Osteoidbildung. 
Diagnose: Rachitis levis (incipiens). 


Hund Nr. 10 (Wurf 5) g: Auf Rachitisdidt am 21. 3. 1936 in einen klei- 
nen Kafig, Gewicht 1,450g. Der Hund war fast weiss, klein und lang- 
sam gewachsen. Er blieb wahrend der ganzen Diat munter, frass aber 
ziemlich schlecht und magerte deutlich ab (Tabelle VII, S. 84). Ausser 
einer in der fiinften Didtwoch2e unbestimmt und schwach erkennbaren Perl- 
schnurbildung, deren Auftreten auch von der Magerkeit herriihren kénnte, 
waren keine palpablen oder inspizierbaren Rachitissymptome festzustellen. 
Aus einem am 23, 4., in der fiinften Woche, aufgenommenen Réntgenbild 
ging hervor, dass die Epiphysenlinien etwas verbreitert waren und dass 
in den Zonen der praparatorischen Verkalkung in den distalen Ulna- und 
Radiusdiaphysen eine Kalkarmut bestand. Auf Grund des Réntgenbildes 
leichte Rachitis. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 
8 11 
Dauer der in Wochen...... 2 
Anorganischer Phosphor mg% .. 6.1 8.1 


Muskelarbeitsversuch am 27. 4, 1936: Alter 11 Wochen, auf Diat 5 
Wochen, lebhaft, mager, Gewicht 2,900 g. Beine gerade, keine Malleolen- 
verdickungen, Gang gewdhnlich. »Perlschnure+. Diagnose: Rachitis 
levissima? (in erster Linie auf Grund des Réntgenbefundes). 


Blutserum Muskeln | 
Zeitpunkt der Gesamt-C pom | 
samt-Ca n. 
Probenahme | Nr.| Pmg% mg % Nr. Name | 
Vor der Reizung 1 8.1 10.6 1 | M.tib.ant.sin. | Infolge eines | 
5 Min. Tetanus Irrtums sind | 
(wahrend des- die Ca-Ad- | 
selben) ...... 2 9.1 10.2 sorptionsver. | 
15 Min. Tetanus suche nicht | 
nach(Abschluss)| 3 8.1 11.0 2 » dx. zuverlassig | 
mg P,O, je 1 g Muskel | 
Nr. Ortho-P Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 
1 0.56 1.36 0.61 0.22 0.48 3.23 
0.95 0.68 0.44 0.13 0.47 2.67 
+0.39 —0.68 —0.17 —0.09 —0.01 —0.56 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz etwas weicher 
Eine geringe Verbreiterung des Wachstumsknorpels 
der Epiphyse, Kalkarmut und eine unbedeutende Zunahme des Osteoids 
in der praparatorischen Verkalkungszone deuten auf das Vorhandensein 


als gewdhnlich. 


einer sehr leichten rachitischen Ossifikationsstérung hin. 


Kontrolihund Nr. 11 (Wurf 5) 9: Wachstumskurve in Tabelle VII 
Allgemeinzustand gut und Hund wahrend seines ganzen Auf- 
Roéntgenbild der Vorderextre- 


(S. 84). 


enthalts im Institut gesund und munter. 


mitat am 23, 4.: Keine Ossifikationsstérungen. 


Blutanalysen: 
7. 4. 4.5 
Anorganischer Phosphor mg% 9.5 10.5 
Phosphatasezah] ................ 0.64 0.54 
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Muskelarbeitsversuch: 4. 5. 1935. Alter 12 Wochen, Gewicht 5,900 g. 


Zeitpunkt der Blutserum Muskeln “is 
Anm. 
Probenahme | Nr.| Pmg %/|Camg%| Nr. Name 
Vor der Reizung| 1 10.5 11.6 1 | M.tib.ant.sin.|Infolge eines 
5 Min, Tetanus Irrtums _ sind 
(wahrend des- die Adsorp- 
selben)...... 2 11.8 11.7 tionsergebnisse 
15 Min. Tetanus nicht zuver- 
(nach Ab- lassig 
schluss) ....| 3 11.2 11.8 2 | M.tib.ant.dx. 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 
- 1 0.39 1.22 0.66 0.00 0.54 2.81 
2 0.97 0.60 0.42 0.04 0.55 2.59 
+0.58 —0.62 —0.24 —0.22 


Mikroskopisches Knochenpradparat: Siehe Abbildung 15, S. 136. Knochen- 
substanz verhaltnismassig hart. Wachstumsknorpel der Epiphyse regel- 
massig, schmal. Zone der praparatorischen Verkalkung regelmassig, fest 
verkalkt. Keine Zunahme des Osteoids und nichts auf Rachitis Hin- 
weisendes, 


Hund Nr. 12 (Wurf 5) 9: Auf Rachitisdidt am 21. 3. 1936 in einen klei- 
nen Kafig, Gewicht 1,640 g. Der Hund war fast weiss und klein. Wahrend 
der ganzen Diat blieb der Allgemeinzustand gut und der Hund munter, 
er frass ziemlich schlecht, sein Gewicht nahm gleichmassig,aber langsam 
zu, und das Versuchstier magerte bedeutend ab (Tabelle VII,S. 84). Weder 
sichtbare noch palpable Rachitissymptome. Am 23, 4., in der fiinften 
Diatwoche, waren auf dem von der Oberextremitat aufgenommenen 
Rontgenbild die Epiphysenlinien von gewéhnlicher Breite. In den Ver- 
knécherungslinien der distalen Enden der Ulna- und Radiusdiaphyse ein 
leichter, aber doch deutlich feststellbarer Kalkmangel. Die Réntgen- 
untersuchung deutete auf eine unerhebliche Hemmung der Ossifikation. 
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Blutanalysen wahrend der Diat: 
006040400000 13. 4. 11. 5 
Dauer der Diat in Wochen...... 3 7 
Anorganischer Phosphor mg% .. 6.4 9.6 
Phosphatasezall 1.11 0.99 


Muskelarbeitsversuch: 11. 5. 1936. Alter 13 Wochen, 7 Wochen auf 
Diat, munter, mager, Gewicht 3,900 g. Beine gerade, keine Malleolen- 
verdickungen, Gang gewéhnlich, »Perlschnure—. Diagnose: Nihil. 


Zeitpunkt der Blutserum Muskeln 
Probenahme | nr. P mg% | Ca mg%| Nr. ‘tome 


Anm. 


Vor der Reizung} 1 9.6 12.4 1 | M.tib.ant.sin. |} Infolge eines 


5 Min. Tetanus Irrtums sind 
(wahrend des- die Ca-Ad- 

selben) ...... 2 9.9 12.9 sorptionsver- 
15 Min. Tetanus suche nicht 


(nach Abschluss)| 3 10.0 12.4 2 | M.tib.ant.dx. | zuverlassig 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Nr. | Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P { | Ester-P II | Gesamt-P 


1 0.43 1.09 0.48 0.40 0.47 2.87 
2 0.95 0.67 0.25 0.53 0.41 2.81 
+0.52 | —0.42 —0.23 +0.13 —0.06 —0.06 


Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 16, S. 126. Kno- 
chensubstanz etwas erweicht. Wachstumsknorpel der Epiphyse schmal, 
regelmassig. Zone der praparatorischen Verkalkung regelmassig, kalk- 
haltig, kein Osteoidgewebe. Die Trabekel etwas sparlicher als gewohn- 
lich. Auf Grund des Knochenpraparates leichte Mineralarmut in den 
Knochen, aber keine deutliche rachitische Ossifikationsstérung. 


Hund Nr. 13 (Wurf 5) g: Auf Rachitisdidt am 21. 3. 1936 in einen 
kleinen Kafig, Gewicht damals 2,350 g. Wahrend der ganzen Diat war 
der Allgemeinzustand gut, der Hund blieb munter, frass massig gut, und 
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das Gewicht nahm relativ gleichmassig, obwohl etwas langsamer als bei 
der Kontrolle zu (Tabelle VII, S. 84). Die Extremitaten blieben gerade, 


und auch die Malleolen wurden nicht dicker. In der fiinten Didtwoche 
trat eine schwach palpable »Perlschnur» auf, die bis zum Ende der Diat 
unverandert blieb. Auf dem am 23. 4., in der fiinften Woche, aufgenom- 
menen Réntgenbild der Vorderextremitaten waren die distalen Epiphysen- 
linien der Ulna und des Radius ein wenig verbreitert und der Knochen- 
schatten der genannten Knochen sowohl in der Diaphyse als in deren 
distalen Verkalkungszonen deutlich etwas matt, so dass in den Knochen 
offenbar Kalkmangel bestand und die Verkalkung einigermassen ge- 
hemmt war. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 

6.4. | 24.4. 8. 5. 18. 5. 19. 5. 
Alter in Wochen ...... 8 10 12 14 
Dauer der Diat in Wochen 2 4 6 20 cm® Vitol 8 
Anorganischer Phosphor 2 cm? Ultranol 

6.8 7.3 6.2 9.3 
Phosphatasezahl ...... 1.34 1.49 1.45 0.67 


18, 5. 1986. Alter 14 Wochen, auf Diat 8 Wochen. Allgemeinzustand 
gut. Versuchstier sehr munter, Ernahrungszustand gut, Gewicht 5,800 g. 
Extremitaten gerade, keine Malleolenverdickungen. In der Brust eine 
leicht palpable »Perlschnurs. Springt und wilzt sich lebhaft in seinem 
Kafig und lauft losgelassen rasch hin und her. Diagnose: Rachitis legis- 
sima, Bekommt per os 20 cm® Vitol (Orion) und 2cm* Ultranol (Ferrosan). 
Am folgenden Tage 


Muskelarbeitsversuch: 
Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der Anm 
Probenahme Nr P mg | Gesamt-| Ads. Ca Nr ee 7 
9% |Camg%| mg% * 
Vor der Reizung 9.3 11.6 5.3 1 | M.tib.ant.sin.| In den 5er- 
5 Min. Tetanus stenMinuten 
(wahrend dessel- Reizung we- 
9.7 11.7 5.8 gen elektr. 
20 Min. Tetanus Stérung in- 
(nach Abschluss) 10.0 11.7 5.7 2 | M.tib.ant.dx. | kontinuier- 
lich 
mg P,O, je 1 g Muske! 
Nr Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 
1 0.37 1.26 0.66 0.14 0.57 3.00 
2 0.77 1.03 0.43 0.26 0.26 2.76 
+0.40 —0.23 —0.23 +0.12 —0.31 —0.24 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 18, S. 137. Kno. 
chensubstanz weicher als gewéhnlich. Wachstumsknorpel der Epiphyse 
verbreitert, in ihrem proximalen Teil eine ca. % von ihr einnehmende 
Zone mit kleinen verkalkten Inseln (Heilungszone?). Proximal davon 
eine in grésserer Menge Kalk und etwas osteoides Gewebe enthaltende 
Zone von verworrener Struktur (urspriingliche Zone der praparatorischen 
Verkalkung?). Das Praparat wies darauf hin, dass in den Knochen eine 
leichte rachitische Ossifikationsstérung vorgelegen und diese ihrerseits 
sich im Heilungsstadium befunden hatte. 


Wurf 6, im Sommer 1936. Der Wurf umfasste 3 reinrassige »danische 
Doggen». Diese waren am 20. 4. 1936 geboren. Zwei wurden in kleinen 
Kafigen auf Rachitisdiat gehalten, wahrend die dritte als Kontrolle be- 
nutzt wurde. Mit der Diat wurde am 6. 6. 1936 begonnen, als die Tiere 
annahernd 7 Wochen alt waren. 


Hund Nr. 14 (Wurf 6) 9: Auf Rachitisdidt am 6. 6. 1936 in einen klei- 
nen Kafig. Gewicht damals 5,800 g. Wahrend der ganzen Diat war der 
Allgemeinzustand gut, der Appetit ausgezeichnet, und das Gewicht des 
Versuchstieres nahm gleichmassig und schnell und nur etwas langsamer 
als bei dem Kontrollhund zu (Tabelle VII, S. 84). Schon in der zweiten 
Didtwoche begannen die Vorderextremitaten sich zu kriimmen und die 
Stellen der Malleolen anzuschwellen. In der dritten Woche bogen sich 
die Hinterbeine von der Fusswurzel abwarts, und in der Brust waren 
schwach »Perlschnurverdickungen» zu fiihlen. Der Gang, der von vorn- 
herein steif war, war unbeholfen geworden. Am 19. 6., nach zwei Diat- 
wochen, zeigte das von der Vorderextremitat aufgenommene Réntgen- 
bild eine deutliche Kalkarmut in den Diaphysen der Ulna und des Radius, 
besonders in den distalen Verknécherungslinien, aber keine Verbreiterung 
der Epiphysenlinie, 


Blutanalysen wahrend der Diat: | 
| 
Alter in Wochen ............ 7 8 10 
Dauer der Diat in Wochen 0 1 3 
Anorganischer Phosphor mg% 7.3 7.3 
Phosphatasezahl ............ 0.58 0.76 
Gesamt-Ca mg% ............ 10.3 11.8 
Adsorbiertes Ca mg% ...... 3.6 4.7 


Muskelarbeitsversuch: 26. 6. 1936. Alter 10 Wochen, auf Diat 3 Wochen. 
Allgemeinzustand gut, Ernahrungszustand massig gut, Gewicht 9,950 g. 
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Vorderbeine etwas O-férmig gekriimmt, Regionen der Malleolen verdickt, 


e Hinterbeine vom Tarsus abwarts eingebogen. Schwach palpable »Perl- 
, schnurs. Gang schlaff und unbeholfen. Diagnose: Rachitis (incipiens). 
A Siehe Abbildung 5, S. 133. 
1 
Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
S Probenahme Gesamt-| Adsorb. 
Nr.| Pmg% Camg% |Camg% Nr. Name 
Vor der Reizung .. 1 7.3 11.8 4.7 1 | M.tib.ant.sin. 
5 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) ..| 2 8.1 11.6 4.5 
15 Min. Tetanus (nach 
Abschluss) ...... 3 7.3 11.0 4.7 2 | M.tib.ant.dx. 


mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortno-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesaint-P 


1 0.42 1.40 0.65 0.16 0.42 3.05 
: 2 0.78 0.67 0.48 0.35 0.60 2.88 
+0.36 |—0.73 |—0.17 +0.19 40.18 —0.17 


Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 17,8. 136. Knochen- 
substanz etwas weicher als gewohnlich. Wachstumsknorpel der Epi- 
physe regelmassig, relativ schmal, Zone der praparatorischen Verkalkung 
regelmassig, kalkarm. Osteoid durchgangig vermehrt. Das Knochenbild 
deutet auf eine unerhebliche rachitische Ossifikationsstérung. 


Kontrolihund Nr. 15 (Wurf 5) ¢: Wachstumskurve in Tabelle VII, S. 84. 
Allgemeinzustand gut und Hund gesund und munter wahrend des ganzen 
Aufenthalts im Institut. Réntgenbild der Vorderextremitat am 23. 4.: 
starke, reichlich Kalk enthaltende Knochen. 


Blutanalysen: 
10. 6. 15. 6. 2. 7. 
Alter in Wochen ............ 7 8 10 % 
Anorganischer Phosphor mg% 8.0 ~- 8.0 
Phosphatasezahl ............ 0.88 0.53 0.37 
Gesamt-Ca mg% ............ 10.8 14.6 14.0 
Adsorbiertes Ca mg% ...... 


| 
| 
| 
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Muskelarbeitsversuch am 2. 7. 1936. Alter 10 % Wochen, Gewicht 
13,000 g. 


Blutserum Muskeln 


Zeitpunkt der 


Probenahme Gesamt-} Adsorb. 
0 .| Pmg% Ca mo%| Ca me% Name 


Vor der Reizung .. 8.0 14.0 7.8 M.tib.ant.sin, 
5 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) .. 8.2 13.8 7.4 
22 Min. Tetanus (nach 
Abschluss) 3 8.5 13.6 7.7 M.tib.ant.dx. 
30 Min. nach dem 
Tetanus 4 7.8 13.6 7.4 


mg P.O, je 1 g Muskel 


Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P Ester-P I] | Ester-P II} Gesamt-P 


0.44 1.34 0.69 0.35 0.66 3.49 
0.67 1.00 0.59 0.13 0.52 2.92 


+0.23 —0.34 —0.10 —0.22 —0.14 —0.57 


Mikroskopisches Knochenpréparat: Knochensubstanz hart, kalkreich. 


Wachstumsknorpel der Epiphyse schmal und regelmassig. Osteoid nicht 
vermehrt und kein Hinweis auf Rachitis oder eine andere Ossifikations- 
stérung. 


Hund Nr. 16 (Wurf 6) 3: Auf Rachitisdidt am 6. 6. 1936 in einen klei- 
nen Kafig. Gewicht damals 6,750 g. Anfangs Allgemeinzustand und 
Appetit gut und Hund munter, aber in der dritten Woche verschlech- 
terte sich der Appetit, und der Hund wurde schlaff und schlafrig und 
lag hauptsachlich herum. Das Gewicht stieg am Anfang gut und schnell 
aber von der dritten Woche ab trotz Locken und halb zwangsweise aus- 
gefihrter Fiitterung deutlich verlangsamt (Tabelle VII, S. 84), und zugleich 
magerte das Versuchstier sichtlich ab. Nach zwei Didtwochen waren die 
Regionen der Malleolen schon etwas geschwollen, in der dritten Woche 
bogen sich sowohl die Vorder- als die Hinterbeine von den Fusswurzeln 
abwarts ein. Auf dem am 19. 6., in der dritten Woche, aufgenommenen 
Réntgenbild der Vorderextremitat war in den Diaphysen der Ulna und 
des Radius und in deren epiphyséren Verkalkungszonen ein deutlicher 
Kalkmangel festzustellen. Die Epiphysenlinien waren verbreitert und 
der normalerweise spitze Bogen des distalen Endes des Diaphysenschattens 
der Ulna betrachtlich gestreckt. In der vierten Woche fanden sich an den 
Enden der Rippen Perlschnurverdickungen. Das Gehen, das das Tier 
auch nach seiner Freilassung gern zu vermeiden suchte, war unbeholfen 
und zégernd. 
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Blutanalysen wahrend der Diat: 


Alter in Wochen 7 Ultranol 
Dauer der Diat in Wochen 15 


Anorganischer Phosphor 


Phosphatesezahl 
Gesamt-Ca mg% 
Adsorbiertes Ca mg% .. 2.7 


Status am 6. 7. 1986: Alter 11 Wochen, auf Diat 4 Wochen. Versuchs- 
tier schlaff, bewegungsunlustig, etwas abgemagert, Gewicht 10,000 g. 
Vorderextremitaten von vorn gesehen leicht O-foérmig und von der Seite 
gesehen bei den Fusswurzeln reichlich nach hinten eingebogen, die Malleo- 
len verdickt. Die Tarsen der Hinterextremitaten wandten sich bei Sprei- 
zung der Beine gegeneinander, und von den Fusswurzeln abwarts waren 
die Beine stark eingebogen. Perlschnur +. Gang miihsam, die Hinter- 
beine wurden nachgeschleppt. Diagnose: Rachitis. Bekam per os 15 cm? 
Ultranol (Ferrosan). Am folgenden Tage Muskelarbeitsversuch: 


Blutserum Muskeln 


Zeitpunkt der 
Probenahme Pp Gesamt- | Ads. Ca 


mg%| Ca mg%| mg% Name 


6.7. Vor dem Ul- Ganze Hin- 
terextremi- 


Bekommt 15 cm? tat in star- 
kem Tetanus 


Ultranol 
an und Kon- 
7. 7. 20 Std. nach traktion bis 
dem Ultranol, in 
zum Schluss 

M.tib.ant.sin. der Reizung 
5 Min. Tetanus 

ziemlich 
(wahrend dessel- gleich stark 
3.2 fahlbar 


tranol 


18 Min. Tetanus 
(nach Abschluss) 4.1 M.tib.ant.dx. 
5 Min. nach dem 
2.0 


mg P,O,; je 1 g Muskel 


Kreat.-P Pyro-P | Ester-P I | Ester-P Gesamt-P 


1.35 0.65 0.33 0.32 3.43 
1.24 0.42 0.22 0.20 3.10 


—0.11 —0.23 —0.11 —0.12 —0.33 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz weich. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse, besonders in der Mitte, verbreitert, so dass 
in der praparatorischen Verkalkungszone am distalen Ende der Diaphiyse 
eine napfférmige Ausnagung zu sehen ist. Kalkarmut. Osteoid vermehrt, 
Auf Grund des Knochenbildes handelte es sich um eine deutliche rachi- 
tische Ossifikationsstérung. 


Wurf 7: Im Herbst 1936. Zu dem Wurfe gehérten 7 Junge des Lapp. 
lander-Mischlings, die am 3. 8. 1936 von derselben Mutter geboren waren, 
Am 15, 9. wurden 5 Hunde auf Rachitisdiat und 3 von ihnen (Nr. 17. 18 
und 19) in kleine Kafige, in jeden einer und 2 (Nr. 20 und 21) zusammen it 
2 Rachitisdiathunden des Wurfes 8 in einen geraumigen, ca. 22m 
grossen Laufkafig gesetzt. Ein Hund (Nr. 22) bekam Kontrollkost, wurde 
aber in einem ahnlichen kleinen Kafig wie die vorerwahnten 3 Diathunde 
gehalten. Der siebente Hund (Nr. 23) war eine in Freiheit lebende Kon. 
trolle. Bei Einleitung der Diat waren die Versuchstiere ein paar Tage 
iiber 6 Wochen alt. Réntgenbilder wurden von diesen Hunden nicht aut. 
genommen, dagegen wurden aber 6fters Blutproben entnommen und nach 
Abschluss der Diat in den Knochen die Kalzium- und Phosphorgehalte 


gepriift. 


Hund Nr. 17 (Wurf 7) g: Auf Rachitisdidt am 15. 9. 1936 in einen 
kleinen Kafig. Gewicht dabei 1,850 g. Wahrend der ganzen Diat blieb 
der Hund lebhaft, der Appetit gut, und die Gewichtszunahme war gleich- 
massig, wiewohl etwas verlangsamt (Tabelle VIII). In der sechsten Woche 
begannen in der Brust sehr schwach »Perlschnurknoten» fiihlbar zu wer- 
den, und die Gegenden der Malleolen schienen geschwollen zu sein. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


0 aa 16. 9. 29. 9. 8. 10. 29. 10. 
Alter in Wochen.... 6 8 9 12 
Dauer der Diat in 

0 2 3 6 
Anorganischer Phos- 

puer .. «:-.. 8.5 7.9 7.9 7.9 
Phosphatasezahl .... 0.49 0.95 —- 0.96 
Gesamt-Ca mg%.... 12.8 12.2 11.3 
Adsorbiert. Ca mg% 3.7 4.6 3.6 


Muskelarbeitsversuch: 29. 10. 1936: Alter 12 Wochen, auf Diat 6 Wochen. 
Allgemeinzustand gut, Gewicht 4,150 g. Extremitaten gerade, Malleolen- 
regionen leicht geschwollen, Perlschnur soeben palpabel. Diagnose: 
Rachitis levis (incipiens). 
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Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme o, | Gesamt- | Ads. Ca 
Nr.| Pmg% Camg%| mg% Nr. Name 
Vor der Reizung | 1 7.9 11.3 3.6 1 | M.tib.ant.sin, 
25 Min. Tetanus 
(wahrend dessel- 
ben) 9.3 11.6 4.0 
65 Min. Tetanus 
(nach Abschluss)| 3 10.0 12.0 4.2 2 | M.tib.ant.dx, 


mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-p 


1 0.67 1.23 0.72 0.13 0.41 3.16 
2 0.87 0.78 0.45 0.20 0.74 3.03 
+0.20 —0.45 —0.27 +0.07 +0.33 —0.13 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz weich. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse etwas verbreitert, regelmassig. Zone der prapa- 
ratorischen Verkalkung regelmassig, ihr Kalkgehalt, wie der des ganzen 
Knochens, ein wenig vermindert. Osteoidgewebe etwas reichlicher al 
gewohnlich. Auf Grund des Knochenbildes lag eine ganz leichte rachitisch: 
Ossifikationsstérung vor. 


In der Knochensubstanz: 
caO % % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
10.4 21.7 8.7 19.5 58.2 


Hund Nr. 18 (Wurf 7) 9: Auf Rachitisdidt am 15. 9. 1936 in einen 
kleinen Kafig, Gewicht 1950 g. Allgemeinzustand gut und Hund wahrend 
der ganzen Diat lebhaft. Das Gewicht nahm anfangs gleichmassig, ob- 
wohl etwas langsamer als bei der Kontrolle zu, aber von der fiinften Woch 
an erhebt sich die Gewichtskurve immer flacher und wird in der achten 
Woche fast waagerecht (Tabelle VIII, S. 95). Die Extremitaten blieben 
gerade und die Bewegung flink wahrend der ganzen Diat. In der achten 
Woche fiihiten sich die Malleolen allmahlich verdickt an, und von der 
neunten Woche an war schwach eine Perlschnur zu palpieren. 


fei 


tum 
der 
deut 
um 


| 
|_| 
| | D 
| 
| D 
| Al 
PI 
Gt 
A 
Wor 
mit: 
| 
Ve 
7! 
30 
__ coo ____ 
| 
— 
| - 
| 
| 
| 


Blutanalysen wahrend der Diat: 

25. 9. 14. 10. 9. 11. 23. 11. 

Alter 7% 10 13 16 

Dauer der Diadt in Wochen .. 1% 4 7 10 

Anorganischer Phosphor mg% .. 8.7 8.5 7.4 4.1 

Phosphatasezahl .............. 0.71 0.85 1.08 1.19 

Gesamt-Ca mg%..........ce0. 12.4 12.4 11.6 12.1 
Adsorbiert.Ca mg% .......... 4.4 4.8 4.8 2.4 


Muskelarbeitsversuch: 23. 11. 1936: Alter 16 Wochen, auf Diat 10 
Wochen. Versuchstier lebhaft, ziemlich mager, Gewicht 5,150 g. Extre- 
mitaten gerade, Gegenden der Malleolen etwas hervortretend. Perl- 
schnur soeben palpabel. Lauft frei herum. Diagnose: Rachitis levis. 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme o, | Gesamt- | Ads. Ca 
Nr.| Pmg% Ca mg% mg% Nr. Name 
Vor der Reizung ..| 1 4.1 12.1 2.4 1 | M.tib.ant.sin. 
7 Min, Tetanus (w4h- 
rend desselben)....| 2 4.6 12.1 2.9 
30 Min. Tetanus (nach 
Abschluss) ...... 3 5.0 12.1 3.1 2 | M.tib.ant.dx. 


mg P,O,; je 1 g Muskel 


Nr. | Ortho-P | Kreat.-P| Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 


1 0.50 1.13 0.44 0.40 0.97 3.44 
2 0.78 0.63 0.31 0.43 1.01 3.16 
+0.28 —0.50 —0.13 +0.03 +0.04 —0.28 


Mikroskopisches Knochenpréparat: Knochensubstanz weich. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse regelmassig, aber relativ breit. In der Zone 
der praparatorischen Verkalkung massig reichlich Kalk. Osteoidgewebe 
deutlich vermehrt. Nach dem Knochenbild zu urteilen, handelte es sich 
um eine leichte rachitische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 
CaO P,0O; % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 


18.5 54.2 


15.1 9.1 


9.0 
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Hund Nr. 19 (Wurf 7) 9: Auf Rachitisdidt am 15. 9. 1936 in einen 
kleinen Kafig, Gewicht 2,250 g. Wéahrend der ganzen Diat Allgemein. 
zustand massig gut und Hund lebhaft. In der Gewichtszunahme eine 
deutliche Verlangsamung von der achten Didtwoche an (Tabelle VIII, 
S. 95). Zu derselben Zeit begannen die Malleolen an den Vorderextremi- 
taten dicker zu werden, und in der neunten Woche war eine schwache 
Perlschnurbildung zu fiihlen. Die Extremitaten blieben gerade, und die 
Bewegung war normal. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 

21. 9. 2. 10. 26. 11. 
Dauer der Diat in Wochen .... 1 2% 10 
Anorganischer Phosphor mg% 9.5 4.7 
Phosphatasezahl .............. 0.68 1.18 
Gesamt-Ca mg% ............ 11.4 11.2 8.6 
Adsorbiertes Ca mg% ........ 5.1 4.8 3.7 | 


Muskelarbeitsversuch: 26. 11. 1936. Alter 16 Wochen, auf Diat 10 
Wochen. Allgemeinzustand gut, Gewicht 5,350 g. Extremitaten gerade, 
deutliche Malleolenverdickungen. Schwach entwickelte Perlschnur- 
bildung. Bewegungen lebhaft. Diagnose: Rachitis levis. 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme Nr. | Pmg% Game% Nr. Name 

Vor der Reizung ....| 1 4.7 8.6 3.7 1 }M.tib.ant.sin. 
6 Min. Tetanus (wah- 

rend desselben)....| 2 5.8 8.7 3.8 
16 Min. Tetanus (wah- 

rend desselben)....| 3 5.9 8.7 3.6 
20 Min. Tetanus (nach 

Abschluss) ........ 4 5.5 8.5 3.6 2 |M.tib.ant.dx. 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Nr. Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 


1 0.49 1.23 0.81 0.00 1.08 3.62 | 
2 0.74 0.78 0.56 0.00 1.17 3.25. | 


+0.25 —0.45 —0.25 — +0.09 —0.37 | 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz weich. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse regelmassig, massig verbreitert. Zone der pra- 
paratorischen Verkalkung regelmassig und relativ reichlich . Kalk ent- 
haltend. Osteoidgehalt erhéht. Das Knochenbild wies auf eine leichte 
rachitische Ossifikationsstérung hin. 


In der Knochensubstanz: 
ca0 % % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
11.8 24.2 9.4 19.0 56.0 


Hund Nr. 20 (Wurf 7) g: Am 15. 9. 1936 auf Rachitisdidt in einen 
grossen Kafig. Gewicht damals 1,700 g. Das Versuchstier war wahrend 
der ganzen Diat lebhaft und lief gern herum. Das Gewicht nahm am 
Anfang gleichmassig und nur etwas verlangsamt zu, aber von der fiinften 
Diatwoche an erhob sich die Gewichtskurve bedeutend flacher und 
magerte das Versuchstier deutlich ab (Tabelle VIII, S. 95). In der achten 
Woche zeigten die Malleolen eine wahrnehmbare Verdickung. In der 
zehnten Woche waren die Malleolen erheblich verdickt, die Vorderbeine 
eben feststellbar O-férmig gekriimmt und der Anfang zu einer Perlschnur 
erkennbar. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 

29. 9. | 8 10. | 9. 11. | 6. 12. | 6. 12. | 7. 12 
Alter in Wochen...... 8 10 14 18 18 
Dauer der Diaétin Wochen} 2 4 8 12 Vitol 12 
Anorganischer Phosphor 20 cm? 

8.8 8.2 6.8 4.9 5.8 
Phosphatasezahl........ 0.93 0.78 1.34 1.21 0.99 
Gesamt-Ca mg%........ 12.4 10.8 8.0 9.1 9.0 
Adsorbiert s Camg% ..| 2.9 3.8 3.2 2.2 3.0 


6, 12, 1936. Alter 18 Wochen, auf Diat 12 Wochen in einem Lauf- 
kafig. Lebhaft, ziemlich mager, Gewicht 5,300 g. Vorderbeine etwas 
auswarts gebogen, Malleolen dick, starke Perlschnur. Freie und lebhafte 
Bewegungen. Diagnose: Rachitis. Bekam per os 20 cm? Vitol (Orion), 
Am folgenden Tage 
Muskelarbeitsversuch (7. 12, 1936). 


| 
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| 
| 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der Ad 
Nr.| Pmg% Ca mg%| Ca mg% Nr. Name 
6. 12. vor dem Da sich die My. 
ee 1 4.9 9.1 2.2 keln der Ober. 
schenkel im allge 
meinen besser kon. 
20 cm? Vit trahierten, wurden 
7. 12. 20 Std. die Muskeln darays 
nach dem Vi- entnommen. js 
tol, in Ruhe| 2 5.8 9.0 3.0 1 | M.quadric. | ger Muskei 2 ent- 
6 Min. Tetanus fem. sin. nommen _ wurde 
(wahrend des- war die Kontrak- 
selben)...... 3 6.2 9.6 3.2 tion noch ziemlich 
17 Min. Teta- ebenso stark wie 
nus (nach Ab- im Anfang 
schluss) 4 7.2 9.0 3.6 2 | M. quadric. 
fem. dx. 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. Ortho-P Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-I 
1 0.53 1.31 0.92 0.00 0.76 3.52 
2 0.75 1.13 0.62 0.05 0.58 3.13 
+0.22 —0.18 —0.30 +0.05 —0.18 | —0.39 


Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 11, S. 125. Kno- 
chensubstanz weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse etwa 12 mal so 
Konvexitat des Diaphysenendes ver- 


breit wie gewdhnlich, formlos. 


schwunden. In der Zone der praparatorischen Verkalkung verhaltnis- 


massig wenig Kalk. Knochenstruktur in Unordnung. Die Trabekel spar- 


lich und das Osteoidgewebe bedeutend vermehrt. 


Nach dem Knochen- 


bild lag eine relativ stark entwickelte rachitische Ossifikationsstérung vor. 


In der Knochensubstanz: 
% P,O; % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
10.4 23.4 8.0 18.1 60.3 
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Hund Nr. 21 (Wurf 7) 9: Auf Rachitisdidt am 15. 9. 1936 in einen gros- 


sen Kafig, Gewicht 1,850 g. 


Das Versuchstier war wahrend der ganzen 


Diat lebhaft und lief eifrig umher. Das Gewicht nahm im Anfang gleich- 
massig und nur wenig verlangsamt zu, aber von der fiinften Diatwoche 
an stieg die Gewichtskurve langsamer an und war ziemlich dieselbe wie 
die des Hundes Nr. 20 in der neunten Woche, wo sich die Zunahme des 


Gewichtes immer mehr verlangsamte (Tabelle VIII, S. 95). 


In der sie- 


benten Didtwoche waren die Perlschnurverdickungen allmahlich schwach 
zu fihlen, und in der achten Woche war die ganze Perlschnur deutlich 


palpabel. 


Zu derselben Zeit traten Malleolenverdickungen an den Vor- 


derextremitaten auf, und in der elften Woche waren die Vorderextremi- 


taten schwach auswarts gebogen. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 
Alter in Wochen 


Phosphatasezahl 
Gesamt-Ca mg% 


Adsorbiertes Ca mg% 


Dauer der Diat in Wochen 


Anorganischer Phosphor mg% 


14. 10. 
10 


11.0 
2.8 


Muskelarbeitsversuch: 10. 12. 1936. Alter 18 Wochen, auf Diat in einen 


Laufkafig 12 Wochen. 


Versuchstier lebhaft, mager, Gewicht 5,300 g. 


Vorderbeine etwas auswarts gebogen, Malleolen dick, »Perlschnur + +>». 


Bewegung frei. 


Diagnose: Rachitis. 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunk! der Ad 
Probenahme 0 esamt- S. 
Nr.| Pmg% Ca mg%| Ca mge% Nr. Name 
Vor der Reizung.... 1 6.0 12.3 2.9 1 M.quadric. 
4 Min. Tetanus (wah- fem. sin. 
rend desselben) ....| 2 7.4 12.8 3.3 
11Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) .... 3 7.4 12.9 3.7 2 M. quadric. 
11 Min.Tetanus (nach fem. dx. 
Absehines) ........ 4 7.1 12.8 3.6 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat-.P| Pyro-P | Ester-P I | Ester-P I]| Gesamt-P 
1 0.37 1.46 0.77 -— 0.83 3.43 
2 0.54 0.93 0.42 0.35 1.01 3.25 
+ 0.17 —0.53 —0.35 +0.35 +0.18 —0.18 


er. 

len 

Als 

de, 

ak- 

ich 

wie 25. 10. 10. 12. 

7% 18 

1% 4 12 
po 8.4 8.2 6.0 
0.65 1.37 

4.6 2.9 
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Mikroskopisches Knochenpraparat: Siehe Abbildung 19, 8.137. Knochen- 
substanz weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse durchgangig verbrei- 
tert, das Ende der Diaphyse einwarts wélbend. In diesem gewohnlich 
konvexen Gebiet der knéchernen Diaphyse ist die Zone der prapara- 
torischen Verkalkung ganz verschwunden und an ihrer Stelle osteoide 
Masse zu sehen. In dieser in die Diaphyse eingesunkenen Knorpelein- 
wélbung finden sich drei aufeinanderfolgende unvollstandige, unge/ahr 
der Konvexitat des Endes der normalen Diaphyse entsprechende, schmale, 
dunkle, etwas Kalk enthaltende Bogen. Nach dem Knochenbild zu schilies- 
sen, lag eine ziemlich intensive rachitische Ossifikationsstérung vor, die 
auf eine spontane Heilung deutende Zeichen aufwies. 


In der Knochensubstanz: 
CaO % P,O; % Wasser % | 
frisch trocken frisch trocken frisch | 
11.2 28.0 8.5 21.1 61.9 | 


Kontrollhund Nr. 22 (Wurf 7) ¢: In einen kleinen Kafig bei gewoln- 
licher Kost am 15, 9. 1936, Gewicht 1,960 g. Der Hund blieb lebhaft, sein 
Appetit war gut, und sein Gewicht nahm zu, wiewohl etwas langsamer 
als bei dem freien Kontrollhund (Tabelle VIII, S. 95). Sichtbare oder 
palpable Rachitissymptome waren nicht festzustellen. 


Blutanalysen: 
16. 9. 29. 9. 8. 10. 3. 12. 
Alter in Wochen............ 6 8 9% 17 
In dem kleinen K&fig Wochen . . 0 2 3% 11 
Anorganischer Phosphor mg% 8.0 10.0 8.9 6.5 
Phosphatasezahl ............ 0.67 0.59 0.40 
Gesamt-Ca mg% ............ 14.7 11.2 12.0 
Adsorbiert. Ca mg% ........ 5.1 4.6 4.5 


Muskelarbeitsversuch: 3. 12. 1936. Alter 17 Wochen, wohnte 11 Wochen 
in einem kleinen Kafig. Gewicht 6,100 g. 
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Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 


Gesamt- 
Camg% 


Probenahme 


Pmg% Name 


Vor der Reizung .. 6.5 12.0 . M. quadric. 
6 Min. Tetanus (wah- fem. sin, 
rend desselben) .... 8.1 12.0 
20 Min. Tetanus 
(nach Abschluss) .. 8.1 12.4 . M. quadric. 
fem. dx. 


mg P,0O, je 1 g Muskel 


Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 


0.42 1.25 0.78 0.09 0.98 3.52 
0.78 0.89 0.66 0.07 0.81 3.21 


+0.36 | —0.36 |—o012 | —o.02 —0.17 | —0.31 


Mikroskopisches Knochenprdéparat: Wachstumsknorpe] der Epiphyse 
regelmassig, etwa 2 mal so breit wie bei der Kontrolle Nr. 23 (gleichen 
Alters). Knochen hart, aber bedeutend weicher als bei der Kontrolle 
Nr. 23. Osteoidgewebe nicht vorhanden. Im Knochenbild nichts deutlich 
Rachitisches, doch weist es auf eine unerhebliche Hemmung der Ossi- 
fikation hin. 


In der Knochensubstanz: 


caO % P.O, % Wasser % 


frisch trocken frisch trocken frisch 


12.4 19.6 10.6 17.4 56.6 


Kontrolihund Nr. 28 (Wurf 7) ¢: Wachstumskurve in Tabelle VIII 
(S. 95). Lebte frei, bekam gewéhnliche Kost und war wahrend des 
ganzen Aufenthalts im Institut munter und gesund. 


Blutanalysen: 


Anorganischer Phosphor mg% 
Phosphatasezahl 

Gesamt-Ca mg% 

Adsorbiertes Ca mg% 


Muskelarbeitsversuch: 30. 11. 1936. Alter 17 Wochen. Allgemein- 
zustand gut, Gewicht 7,500 g. 
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Nr. | 
1 
| 2 
25. 9. 6. 10. 9. 11. 30. 11. 
Alter in Wochen ..... .. .. 7% 9 13 17 
9.3 10.8 8.1 6.2 
; 0.27 0.56 0.56 
. 12.1 12.2 12.5 12.0 
; 5.1 5.2 5.5 3.7 
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Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme Gesamt-| Ads. Ca 
Nr. | P mg % Camg%| mg% Nr. Name 

Vor der Reizung ..| 1 6.2 12.0 3.7 1 | M.tib.ant.sin. 
6 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) ....| 2 6.9 12.8 4.6 
20 Min. Tetanus 
(nach Abschluss) ..| 3 8.1 12.5 4.1 2 | M.tib.ant.dx. 


mg P,O,; je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 


1 0.43 1.09 0.55 0.39 0.75 3.21 
0.82 0.86 0.49 0.24 0.66 3.07 
+0.39 —0.23 —0.06 —0.15 —0.09 —0.14 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Wachstumsknorpel der Epiphyse 
ganz schmal. Knochen sehr hart, kein Osteoidgewebe. Im Knochenbild 
keine Rachitis und auch keine andere Ossifikationsstérung festzustellen. 


In der Knochensubstanz: 
CaO % % Wasse % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
15.1 30.5 12.6 26.1 51.7 


Wurf 8 im Herbst 1938. Der Wurf umfasste 7 reinrassige Schaferhunde, 
die am 5. 8. 1936 geboren waren. Die Untersuchungen an diesen wurden 
gleichzeitig mit dem vorhergehenden Wurf am 15. 9. 1936 eingeleitet. 
5 Hunde wurden auf Rachitisdiat gesetzt, und 3 von ihnen (nr. 24, 25 
und 26) wohnten in je einem kleinen Kafig, wahrend 2 (Nr. 27 und 28) 
zusammen mit den Nr. 20 und 21 des vorhergehenden Wurfes in einen 
geraumigen Laufkafig kamen. Ein Hund (Nr. 29) bekam Kontrollkost, 
wohnte aber in einem ahnlichen kleinen Kafig wie die Diathunde Nr. 
24—26. Der siebente Hund (Nr. 30) erhielt ebenfalls Kontrollnahrung, 
doch durfte er sich frei bewegen. Bei Beginn der Diadt waren die Ver- 
suchstiere 6 Wochen alt. Auch von diesen Hunden wurden keine Rént- 
genbilder aufgenommen, dagegen wurden aber bei ihnen, wie bei den 
vorhergehenden, nach Abschluss der Diat die Kalzium- und Phosphorge- 
halte der’ Knochen analysiert. 
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TABELLE 


Hund Nr. 24 (Wurf 8) g: Am 15. 9. 1936 auf Rachitisdidt in einen klei- 
nen Kafig. Gewicht dabei 2,800 g. Der Hund war wahrend der ganzen 
Diat munter. In der ersten Woche war sein Appetit schlecht, und auch 
sein Gewicht nahm fast gar nicht zu, aber dann begann ihm die Diatkost 
zu schmecken, und das Gewicht erhéhte sich gleichmassig, wiewohl deut- 
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lich verlangsamt, bis zum Schluss (Tabelle IX, S. 105). Nach der vierten 
Didtwoche waren an den Malleolen eine beginnende Verdickung nq 
in der Brust Perlschnurknoten zu konstatieren. Die Extremitaten blieben 
gerade, und die Bewegung war hei der Freilassung lebhaft und der Gang 


tadellos. 
Blutanalysen wahrend der Diat: 
13. 9. 22. 9. 2. 10. 14. 10. 19. 10, 
Alter in Wochen.... 6 7 8% 10 11 
Dauer der Diat in 
0 1 2% 


Anorganischer Phos- 


8.7 9.0 8.4 
Phosphatasezahl .. 0.60 0.97 1.12 1.53 
Gesamt-Camg% .. 11.8 11.6 12.2 9.7 10.2 
Adsorbiertes Ca mg% 5.0 3.9 5.0 2.7 | 2.6 


Wochen. Allgemeinzustand gut, Versuchstier lebhaft, etwas abgemagert, 
Gewicht 5,300 g. Extremitaten gerade, Malleolen deutlich verdickt, 
Perlschnur deutlich palpabel. Bewegung tadellos. Diagnose: Rachitis 
legis (incipiens). 


Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Probenahme Nr. | Pmg% Nr. Name 
Vor der Reizung.. 1 8.4 10.2 2.6 1 | M.tib.ant.sin, 
5 Min. Tetanus (wah- . 
rend desselben) .... 2 8.8 10.2 2.7 
50 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) .... 3 9.6 10.3 2.7 
70 Min.Tetanus (nach | ~ 
Abschluss) ........ 4 9.1 10.2 2.6 2 | M.tib.ant.dx. 


mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II Gesamt-P| 


1 0.38 1.24 0.39 0.20 0.63 2.84 
2 0.87 0.45 0.25 0.12 0.99 2.68 
+0.49 —0.79 —0.14 —0.08 +0.36 —0.16 


Muskelarbeitsversuch: 19. 10. 1936. Alter 11 Wochen, auf Diat 5 ff 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz etwas erweicht. 
Wachstumsknorpel der Epiphyse in geringem Masse verbreitert, sonst 
regelmassig, aber seine Konvexitat ein wenig vermindert. Zone der pra- 
paratorischen Verkalkung kalkhaltig. Osteoid sparlich vermehrt. Kno- 
chenstruktur regelmassig. Die Trabekel in Ordnung. Nach dem Knochen- 
bild handelt es sich um eine leichte rachitische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 


ca0 % 


P20; % 


Wasser % 


frisch 


trocken 


frisch 


trocken 


frisch 


9.6 


25.5 


7.6 


20.4 


65.9 


Hund Nr. 25 (Wurf 8) g: Auf Rachitisdiadt am 15. 9, 1936 in einen 
kleinen Kafig. Gewicht damals 2,700 g. Der Allgemeinzustand blieb gut, 
das Gewicht nahm gleichmassig, nur etwas verlangsamt, zu (Tabelle IX 
§. 105), und das Versuchstier war wahrend der ganzen Diat munter, In der 
fiinften Didtwoche begannen Malleolenverdickungen fiihlbar zu werden, in 
der sechsten Woche waren die Malleolen sichtbar verdickt, und die Vor- 
derextremitaéten fingen an, sich auswarts zu biegen, Eine Perlschnur 
war gut palpabel. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


21. 10. 


Anorganischer Phosphor 
mg% 

Phosphatasezahl 
Gesamt-Ca mg% 
Adsorbiertes Ca mg% 


Muskelarbeitsversuch: 19. 11. 1936. Alter 15 Wochen, auf Diat 9 
Wochen, Versuchstier lebhaft, Ernahrungszustand massig gut, Gewicht 
7,900 g. Vorderbeine leicht O-férmig auswarts gebogen, die Regionen 
der Malleolen bemerkenswert dick. Tarsen der Hinterextremitaten gegen- 
einander gedriickt, Beine von den Tarsen nach unten einwarts gebogen. 
Brustkorb etwas abgeplattet und zugespitzt. »Perlschnur+». Gang 
unbeholfen, schwankend. Diagnose: Rachitis. 


id 
nN 
| = | | | | 
5 
ls 
- Alter in Wochen ......] 7 9 11 | 13%| 15 
Dauer der Diat in Wochen 1 2 3 5 7% 9 
10.0 | 10.0 | 104 | 95 | 7.1 | 63 
0.84 | 0.88 | 0.99] 0.89] 1.17 | 1.32 
11.4 | 14.0 | 10.6 | 11.8 | 10.3 | 10.6 
| 34 | 40 | 46 | 28 | 39 | 25 
“| 


Bluterum Muskeln 


Gesamt-. 
Camg% 


Zeitpunkt der 


Probenahme Name 


-|Pmg% 


Vor der Reizung. . 6.3 10.6 2.5 M.tib.ant.sin, 


8 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) .... 
16 Min. Tetanus 

(nach Abschluss) .. 


7.0 10.9 2.7 


6.8 10.9 3.0 


M.tib.ant.dx, | 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Ortho-P 


Kreat.-P 


Pyro-P 


Ester-P I 


Ester-P | Gesamt-P 


0.39 
0.72 


1.32 
0.54 


0.60 
0.44 


0.10 
0.13 


0.81 
0.89 


| 


2. 
| 


+0.33 


—0.78 


—0.16 


+0.03 


+0.08 


| —).50 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 13, S. 134. Kno- 
chensubstanz weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse stark verbreitert, 
besonders im mittleren Teil, wo eine dadurch verursachte napffirmige 
Vertiefung im distalen Ende der Diaphyse auftritt. Zone der pripara- 
torischen Verkalkung relativ kalkarm und stellenweise unzusammen- 
hangend, namentlich bei der ebenerwahnten Vertiefung. Osteoidgewebe 
reichlich vermehrt. Knochenstruktur unregelmassig, unzusammenhan- 
gend, Trabekel sparlich. Auf Grund des Knochenbildes handelt es sich 
um eine massig starke rachitische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 


caO0 % P,Os % Wasser % 


} 
| 
| 


frisch 


trocken 


frisch 


trocken 


frisch 


11.1 


23.1 


8.7 


18.3 


57.0 


Hund Nr. 26 (Wurf 8) 9: Am 15. 9. 1936 auf Rachitisdidt in einen 
kleinen Kafig, Gewicht 2,200g. Das Versuchstier war im Anfang munter 
und hatte wahrend der ersten 3 Diatwochen guten Appetit, aber dann 
»wurde es faul», seine Esslust verschlechterte sich, und die Gewichtskurve 
stieg langsamer an (Tabelle IX, S. 105). Nach der fiinften Didtwoche be- 
gannen die Malleolen- und Perischnurverdickungen fiihlbar zu werden, 
und die Vorderbeine bogen sich ganz wenig nach aussen. 
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Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum 
Alter in Wochen 
Dauer der Diatin 


Anorganischer 
Phosphor mg% 
Phosphatasezahl 
Gesamt-Ca mg .. 
Adsorbiertes 


Ca mg% 


16. 9. | 25. 9. | 6. 10. 
6 7% 9 
0 1% 3 
9.4 9.6 8.7 
0.77 0.71 0.97 

12.1 9.8 11.6 
3.9 2.8 3.4 


21. 10. 
11 


25. 10. | 25. 10.} 26. 10. 
11% 11% 
| vitor |_5% _ 
20 cm 
8.0 8.9 
1.14 1.37 
10.7 12.2 
3.6 4.5 


gebogen, Malleolen deutlich verdickt, »Perlschnur + ». 


25, 10, 1936. Alter 11 4% Wochen, auf Diat 5 4% Wochen. Phlegma- 
tisch, ziemlich mager, Gewicht 5,250 g. Vorderbeine ganz wenig auswarts 


Be 


wegungen 


trage, sonst tadellos. Diagnose: Rachitis. Bekommt per os 20 cm* Vitol 


(Orion). Am folgenden Tage 
Muskelarbeitsversuch: 26. 10. 1936. 
Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der Anm 
Probenahme Nr P | Gesamt-| Ads. Ca. Nr 
mg% 
25.10. vor dem Muskeln der 
1} 8.0 10.7 3.6 r. Unterex- 
Bekommt am 25. tremitat in 
10. 20 em? Vitol 
traktion noch 
20 Std. nach dem bei Beendi- 
Vitol - Ruhe) 2] 8.9 12.2 4.5 1 | M.tib.ant.sin. gung der 
26 Min. Tetanus 
Reizung 
(wahrend dessel- 
9.5 12.6 5.0 
45 Min. Tetanus 
nach Abschluss) 4 9.8 13.0 5.3 2 | M.tib.ant.dx. 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. Ortho-P Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P 
1 0.67 0.90 0.57 0.13 1.60 3.87 
2 1.02 0.70 0.41 0.12 0.34 2.61 
+0.35 —0.20 —0.16 —1.26 —1.26 


| 
| 
| 
| Wochen ...... 5 
8.2 
1.00 
9.0 
t, 
| 
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Mikroskopisches Knochenpréparat: Knochensubstanz weich. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse regelmassig, verhaltnismassig reichlich yep. 
breitert. Zone der praparatorischen Verkalkung am distalen Ende dey 
Diaphyse zusammenhangend, flacher als gewéhnlich gebogen und eiwas 
weniger als normal Kalk enthaltend. Osteoidgewebe deutlich vermehrt, 
Knochenstruktur unregelmassig, Trabekel sparlich, in Unordnung. Nach 
dem Knochenbild eine deutliche rachitische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 


CaO % % Wasser 


frisch trocken frisch trocken frisch 


10.2 24.1 8.0 19.2 


Hund Nr. 27 (Wurf 8) g: Am 15. 9. 1936 auf Rachitisdidt in cinen 
Laufkdfig, Gewicht 2,500 g. Allgemeinzustand wahrend der ganzen 
Diat massig gut, das Gewicht nahm ziemlich auf dieselbe Weise verlang- 
samt zu wie bei den anderen auf Rachitisdiat gesetzten Hunden (Tabelle 
IX. S. 105). Das Versuchstier war von Natur phlegmatisch und zeigte 
keinen so lebhaften Geselligkeitstrieb wie die jungen Hunde im allgemei- 
nen, sondern lag still in der Ecke des Kafigs, wahrend sich die anderen 
Hunde herumtummelten. In der gierten Didtwoche begannen die Regionen 
der Malleolen anzuschwellen und sich eine Perlschnur zu bilden. In der 
sechsten Woche waren die Malleolen deutlich verdickt und die Vorder- 
beine schwach auswarts gebogen. Perlschnur stark entwickelt und Brust- 
korb ein wenig von den Seiten abgeplattet. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


21. 10. 
Alter in Wochen 
Dauer der Diat in 


Anorganischer Phos- 
phor mg% 6.2 
Phosphatasezahl .... 1.44 
Gesamt-Camg% .... 8.6 
Adsorbiertes Ca mg% 4.0 2.9 


Muskelarbeitsversuch: 16. 11. 1936. Alter 14 Wochen, auf Diat im 
Laufkafig 8 Wochen, Gewicht 6,700 g. Ziemlich mager, schlaff und sich 
versteckend. Vorderextremititen stark auswarts gebogen, Malleolen 
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: dick. Hinterbeine an den Tarsen zusammen und untere Teile ein- 
warts gebogen. Spitze, von den Seiten abgeblattete Vogelbrust. »Perl- 
schnur + +» Gang unbeholfen und schwankend. Diagnose: Rachitis 


gravis. 


Blutserum Muskeln 


Zeitpunkt der 


Probenahme .| Pmg % Gesamt- 


Camg% Name 


Vor der Reizung .. 6.1 9.2 2.9 M.tib.ant.sin. 
6 Min. Tetanus (wah- 
rend desselben) .... 6.8 9.2 3.2 
20 Min. Tetanus (nach 
Abschluss) 3 6.6 9.6 3.6 M.tib.ant. dx. 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Ortho-P | Kreat-.P| Pyro-P Ester-P I | Ester-P II| Gesamt-P 


0.37 1.25 0.64 0.07 0.58 2.92 
0.59 0.82 0.40 0.11 0.71 2.63 


+0.22 —0.43 —0.24 +0.04 +0.13 —0.29 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 14, S. 135. Knochen- 
substanz sehr weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse machtig verbrei- 
7 tert, ganz unformig, fast in der ganzen Breite des Knochens tief in die 

knécherne Diaphyse einsinkend, so dass an Stelle der normalen spitzen 
Konvexitat der Diaphyse eine tiefe Konkavitat auftritt. Um die Rander 
der Konkavitaét zieht sich eine unzusammenhangende, fast kalklose 
Zone der praparatorischen Verkalkung herum, die hauptsachlich aus 
Osteoidgewebe besteht. Osteoidgewebe durchgangig machtig vermehrt. 
Knochenstruktur ganz unregelmassig, Trabekel sparlich und in Un- 
ordnung. Nach dem Knochenbild zu schliessen, eine starke rachitische 
Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 


Cad % P.O; % | Wasser % 


frisch trocken frisch trocken | frisch 


8.6 21.1 6.7 17.1 66.4 


x Nr. 
1 
| | 
n 
T 
| 
| 
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Hund Nr. 28 (Wurf 8) 9: Am 15. 9. 1936 auf Rachitisdidt in einen | 


Laufkafig, Gewicht 2,900 g. Versuchstier wahrend der ganzen Diat munter, 


Die Gewichtskurve erhob sich gleichmassig verlangsamt wahrend 5 Wo. | 


chen und von da an noch langsamer (Tabelle IX, S. 105). In der fiinften 
Didtwoche begannen sich die Malleolen und die Rippenknorpelgrenzen zy 
verdicken, Nach 7 Wochen waren die Malleolen offensichtlich dick, die 
Vorderbeine eben merkbar auswarts gebogen und die Tarsen der Hinter. | 
beine zusammengedriickt. Eine Perlschnur war deutlich zu fiihlen, unq 


der Brustkorb war leicht von den Seiten abgeplattet und zugespitzt, 
Blutanalysen wahrend der Diat: 
22. 9.| 2. 10. | 14. 10.} 2. 2.11.) 3. 11, 
Alter in Wochen ............ 7 18%] 10 | 13 | 13 
Dauer der Diatin Wochen .. 1 2% 4 7 | Vitel | 7 
Anorganischer Phosphor mg% 9.5 9.0 | 10.2 8.2 Gips 
Phosphatasezahl ............ 0.59] 0.91] 1.08 1.23 
Gesamt-Ca mg% ......... oof 28.8 7 42.4 9.6 9.8 10.7 
Adsorbiertes Ca mg% _ ...... 4.5 5.2 4.0 4.2 1,2 


2. 11. 1936. Alter 13 Wochen, auf Diat 7 Wochen. Ausserordentlich 
munter, beweglich und mit dem Schwanz wedelnd. Mager, Gewicht 6,100 


g. Vorderbeine etwas auswarts gebogen, Malleolen stark verdickt. Tarsen 
der Hinterbeine zusammen und Beine von den Tarsen nach unten etwas 
einwarts gebogen. Stark von den Seiten abgeplattete »Vogelbrust». »Per!- 
schnur + +». Versuchte ausgelassen umherzulaufen, aber Bewegungen 
bemerkenswert unbeholfen und schwankend. Diagnose: Rachitis gravis. 
Dem Versuchstier wurden bis zu den »Achselhéhlen» reichende _beider- 
seitige Gipshosen angelegt, und es wurde 20 cm® Vitol (Orion) per os 
gegeben. Etwa 5 Min. versuchte sich das Tier durch strampelnde Bewe- 
gungen von seinem Gips freizumachen, aber als es sah, dass die Bemiihun- 
gen fruchtlos waren, resignierte es gewissermassen und lag mit dem Kop! 
zwischen den Fiissen bis zum folgenden Tage ziemlich still da, wonach 


Muskelarbeitsversuch am 3. 11. 1936. 


(nacl 


Nr. 


1 
2 


(2.11 
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die 
ter- 
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nen 


a Blutserum Muskeln 
Zeitpunkt der 
Nr P | Ads. Ca. Nr Anm. 
Camg%| mg % 
2.11. vor dem Vitol} 1 8.2 9.8 4.2 Ganze_ hin- 
Bekommt 20 cm? wire Extre- 

7itol und Gipshosen mitat bis 
zum Ab- 
3. 11., 24 Std. nach 
dem Vitol (inRuhe)} 2 8.4 10.7 4.2 1 | M.tib.ant.sin. Reizung in 
295 Min. Tetanus Te 
(wahrenddesselben)} 3 | 9.0] 10.2 5.1 
50 Min. Tetanus 
|(nach Abschluss)..| 4] 9.3] 11.2 4.6 2 | M.tib.ant.dx. 

mg P,0O, je 1 g Muskel 

Nr. Ortho-P Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester -P II | Gesamt-P 
. 2 0.53 1.31 0.63 0.43 0.72 3.62 

2 0.89 0.95 0.17 0.40 0.67 3.07 
| 40.36 —0.36 —0.46 —0.03 —0.05 —0.55 

Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz sehr weich. 


Wachstumsknorpel der Epiphyse stark verbreitert und Konkavitat des 
der Diaphyse zugekehrten Randes zur Halfte eingeebnet. Zone der pra- 
paratorischen Verkalkung unzusammenhangend, kalkarm und reichlich 
Knécherne Trabekel sparlich und ganze 


Osteoidgewebe enthaltend. 
Trabekelstruktur in Unordnung. 


rachitische Ossifikationsstérung. 


Nach dem Knochenbild eine starke 


In der Knochensubstanz: 
ca0 % P,O; % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
11.4 24.1 8.7 18.5 57.0 


Kontrolihund Nr. 29 (Wurf 8) 9: Am 15. 9. 1936 auf gewdhnliche 
Kost in einen kleinen Kafig. Gewicht 2,850 g. Der Hund war munter, 
sein Appetit gut, und sein Gewicht nahm nach der ersten Woche wahrend 
der ganzen Versuchsdauer gleichmassig, obwohl etwas verlangsamt zu 
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(Tabelle IX, S. 105). Er wies, abgesehen von einer unbedeutenden Ap. 
magerung, keine rachitischen Symptome und auch sonst nichts Patho. 


logisches auf. 


Alter in Wochen ........... 
In einem kleinen Kafig Wochen 


Anorganischer Phosphor mg% 
Phosphatasezahl ............ 
Gesamt-Ca mg% ...... ...-- 
Adsorbiertes Ca mg % 


Blutanalysen: 
14.9 25. 9. 6. 10 21. 10 | 12. 11, 
6 7% 9 11 14 
0 1% 3 5 8 
9.0 11.0 11.0 11.2 
0.44 0.48 0.78 0.33 0.48 
11.4 12.0 12.2 1.4 
4.4 5.5 2.4 1.0 | 


Muskelarbeitsversuch: 12. 11. 1936. Alter 14 Wochen, hat 8 Woche 
in einem kleinen Kafig gewohnt. Gewicht 8,900 g. 


Muskeln 


Blutserum 
Zeitpunkt der 
Probenahme Gesamt- | Ads. Ca | ,, 
Nr.|} Pmg% Camg%,| mg % Nr. Nam 


20 Min. Tetanus (wah- 


45 Min. Tetanus (nach 


Vor der Reizung ../| 1 11.2 11.4 


rend desselben) ....| 2 11.5 11.6 


4.0 1 | M.tib.ant.sin. 


3.8 


Ferrers 3 11.5 11.6 4.3 2 | M.tib.ant.dx. 
mg P,O, je 1 g Muskel 
Nr. | Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P ] | Ester-p I] | Gesamt-P 
1 0.47 1.16 0.45 0.24 0.64 2.96 
2 0.59 0.93 0.33 0.16 0.67 2.68 
+0.12 —0.23 —0.12 —0.08 +0.03 —0.28 
Mikroskopisches Knochenprdparat: Knochen hart, stark  verkalkt 


Wachstumsknorpel der Epiphyse ein wenig schmaler als bei der Kontrolle 


Nr. 30. Osteoidgewebe nicht vermehrt. 
weis auf Rachitis oder auf eine Hemmung der Verkalkung zu konstatieren. 


Im Knochenbild war kein Hin- 
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In der Knochensubstanz: 
P,0O, % Wasser % 


ca0 % 


frisch trocken 


frisch trocken frisch 


13.9 25.1 10.3 18.5 48.0 


Die Knochenprobe wurde aus der distalen Epiphyse der Ulna, in der 


Mitte entnommen! 
Kontrollhund Nr. 30 (Wurf 8) g: Gewicht 15. 9.1936. 3.100 g. Lebte frei, 
bekam gewohnliche Kost, war munter und gesund und nahm wahrend 


des ganzen Aufenthalts in dem Institut gleichmassig und schnell an Ge- 
wicht zu (Tabelle IX. S. 105). 


Blutanalysen: 


Alter in Wochen 


Phosphatasezahl 
Gesamt-Ca mg% 
Adsorbiertes Ca mg% 


4.8 


Muskelarbeitsversuch: 6. 11. 1936. Alter 13 Wochen, Allgemeinzustand 
gut, Gewicht 12,100 g. 


Blutserum Muskeln 


Zeitpunkt der a 
a 
Probenahme .| Pmg% Name 


Vor der Reizung 11.2 12.2 3.8 M.tib.ant.sin. 


15 Min, Tetanus (wah- 
ren desselben).... 12.3 12.5 
40 Min. Tetanus (nach 

Abschluss) 


4.6 


3 13.0 12.8 5.1 M.tib.ant.dx 


mg P.O, je 1 g Muskel 


Ortho-P. | Kreat.-P | Pyro-P Ester-P I | Ester-P I1| Gesamt-P 


0.43 1.14 0.56 0.13 0.80 3.07 
0.66 0.81 0.46 0.05 0.73 2.71 


+0.23 —0.33 —0.10 —0.08 —0.07 —~-0.36 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Knochensubstanz hart. Wachs- 
tumsknorpel der Epiphyse schmal. Kein Osteoid. Im Knochenbilq 
nichts Rachitisches und auch kein Hinweiss auf eine andere Ossifj. 
kationsstérung. 


In der Knochensubstanz: a 
CaO % P,0; % Wasser% | 
| NB 
frisch trocken frisch trocken frisch 
14.8 28.0 11.9 23.3 50.3. | a) 
15.5 25.3 12.1 19.4 42.4 | b) 


a) Knochenprobe von der gewéhnlichen Stelle aus der Diaphyse der 
Ulna. 


b) Knochenprobe aus der Epiphyse der Ulna, von der entsprechenden 
Stelle wie bei dem Kontrollhund Nr. 29 (8. 115). 


Wurf 9 im Herbst 1937. Zu dem Wurf gehérten 6 véllig mischrassige 
junge Hunde, die am 2. 9. 1937 geboren waren. Die Mutter erinnerte am 
ehesten an einen Stéber, und auch die Jungen hatten viele Ziige des ge- 
woéhnlichen finnischen Stéberhundes. Am 13. 10. 1937 wurden 4 Hunde 
im Alter von 6 Wochen auf Rachitisdiat gesetzt, und zwar jeder in einen 
kleinen Kafig, wahrend 2 als Kontrollen benutzt wurden. Auch von 
diesen Tieren wurden keine Réntgenbilder aufgenommen, und die Unter- 
suchungen bewegten sich auf denselben Linien wie bei den 2 letzige- 
nannten Wiirfen, ausser in dem Muskelarbeitsversuch, der bei diesen so 
angeordnet wurde, dass die wahrend der Muskelkontraktion geleistete 
Arbeit registriert und gemessen werden konnte (vgl. S. 65). 


Hund Nr. 81 (Wurf 9) 9: Am 13. 10. 1937 auf Rachitisdidt in einen 
kleinen Kafig, Gewicht 3,320 g. Der Hund blieb wahrend der ganzen Diat 
lebhaft und sein Appetit massig gut. Das Gewicht nahm verlangsamt und 
etwas ungleichmassig zu (Tabelle X,S. 117). Nach der sechsten Did w che 
traten die ersten schwachen Perlschnurknoten auf. In der achten Woche 
war die ganze Perlschnur deutlich zu fiihlen, und die Malleolen der Vorder- 
extremitaten hatten angefangen, sich zu verdicken. In der neunten Woche 
begannen die Vorderextremitaten Zeichen einer Auswartsbiegung aufzu- 
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TABELLE X. 

n 
it 
d weisen, und die Malleolenverdickungen waren augenfallig. Der Brust- 
ue korb, in dem eine grossknotige Perlschnur zu fiihlen war, hatte ange- 
e fangen, sich von den Seiten abzuplatten und spitz zu werden, Die Hinter- 
r extremitaten waren von den Tarsen nach unten etwas einwarts gebogen. 
le Das Versuchstier war auch deutlich abgemagert, und sein Gang war 


unbeholfen geworden. Siehe Abbildung 6, S. 133. 


| 
Z 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


Datum ...... 13. 10.127. 10.}10. 11./24. 11.| 8. 12./30. 12.] 10. 10.1, 11.1. an 
Alter in Wochen 6 8 10 12 14 17 18 | 18 U1 
Dauer der Diat 
in Wochen .. 0 2 4 6 8 11 12 12 de 
Anorganischer 
Phosphormg% | 8.9 7.3 6.8 | 5.7 5.0 4.3 4.8 Gips | 22 “il 
Phosphatase- 
1.39} 1.17 1.24| 1.60] 1.56] 1.51 1.69 
Gesamt-Ca ha 
12.6 | 12.8 11.4 | 9.0 9.0 7.8 10.0 
Adsorbiertes 
Ca mg% .... 4.0 5.4 5.1 4.4 3.8 3.8 3. Ve 
Status am 10, 1, 1938: Alter 18 Wochen, auf Diat 12 Wochen, lebhatt. - 
»mit dem Schwanz wedelnd», mager, Gewicht 6,750 g. Vorderbeine stark 
auswarts gebogen, Malleolen dick. Hinterbeine an den Tarsen zusammen §— 
und von diesen nach unten stark einwarts gebogen. Brustkorb eine von ) 
den Seiten abgeplattete und zugespitzte »Vogelbrust», worin eine »Per!- ( 


schnur» kraftig entwickelt. Der Hund versuchte freigelassen erregt umlier- 
zulaufen, aber seine Bewegungen waren sehr unbeholfen und schwankend, 
auch fiel er fortwahrend um. Diagnose: Rachitis gravis. | 10.1 

Dem Versuchstier wurden bis zu den Achselhéhlen reichende beider- 
seitige Gipshosen angelegt und 20 cm* Vitol (Orion) per os gegeben. Linige 
Male versuchte der Hund aufzustehen und sich durch Strampeln von jf} 
dem Gips zu befreien, aber dann beruhigte er sich und lag still bis zam Jj 
folgenden Tage da. Hierauf 

Muskelarbeitsversuch am 11, 1. 1938. 46 N 

Verlauf des Versuches und Probenahme: 

Der »Arbeitsmuskel» wurde durch periodische Reizung ermiidet, wobei 
abwechselnd Ejinzelreize in den Muskel geleitet und die ganze Unter- 
extremitat durch die Nerven mit Induktionsstrom tetanisiert wurde. Ein- 
zelzuckungen fiihrte der Muske] 90 mal in der Minute aus und hob zu- 
gleich ein Gewicht von 500 g. 

Blutprobe Nr. 1 vor der Verabreichung von »Vitol» und der Eingipsung 
am 10. 1. 1938. 

Blutprobe Nr. 2 und Muskel Nr. 1 (M. tib. ant. sin.) 20 Stunden nach 
dem Vitol in Ruhe am 11, 1, 1938. 

Blutprobe Nr. 8, nachdem der rechte M. tib. ant. wahrend 15 Minuten §& , 
ca. 845,000 g/cm Arbeit geleistet hatte. 9 
Blutprobe Nr. 4, nachdem der rechte M. tib. ant. zu der vorhergehen- 
den wahrend 15 Minuten 930,000 g/cm Arbeit geleistet hatte, die Unter. §& 


| 
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extremitat, durch den Nerven gereizt, 11 Min. in Tetanus gewesen war und 
der M. tib. ant. dx. wahrend 16 Min. ca. 768,000 g/cm Arbeit geleistet hatte. 

Blutprobe Nr. 5, ausser dem Vorhergehenden: nachdem der M. tib. 
ant. dx. wahrend 7 Minuten 236,000 g/cm Arbeit geleistet hatte und die 
Unterextremitat 5 Min. in Tetanus gewesen war. 

Muskel Nr. 2 (= M. tib. ant. dx), ausser dem Vorhergehenden: nach- 
dem die Unterextremitat 5 Min. in Tetanus gewesen war, der M. tib. ant. 
dx. wihrend 18 Minuten 565,000 g/cm Arbeit geleistet hatte, die ganze 
Unterextremitat 7 Minuten in Tetanus gewesen war und der M. tib. ant. dx. 
wahrend 2 Minuten ca. 90,000 g/cm Arbeit geleistet hatte. Zusammen hatte 
der M. tib. ant. dx. in 67 Minuten 3,430,000 g/cm Arbeit geleistet und war 
die ganze Unterextremitat 28 Minuten in Tetanus gewesen. Die Hub- 
héhe der Einzelzuckungen betrug am Anfang des Versuches 2.0 cm und 
am Ende 0.9 cm. 

Blutprobe Nr. 6, entnommen 10 Minuten, nachdem in eine Vene des 
Versuchstieres nach Abschluss des eigentlichen Muskelarbeitsversuches 
20 cm® 6 4% %-iger KH,PO,-Lésung injiziert worden war. 


Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches: 


Probenahme (siehe i3lutserum Muskeln 
die obige Versuchs- Gesamt-| Ads. f 
beschreibung): Nr. 4 mg% Ca mg%, Ca mg% Nr. Name 
| 0.1. vor dem Vitol ....| 1] 48 7.8 3.8 
| Bekam 20 cm? Vitol 
und Gipshosen 
11. 2 5.2 10.0 3.8 1 | M.tib.ant.sin, 
15. Min. Muskelarbeit .... 3 6.3 9.8 4.2 
46 Min. Muskelarbeit und ; 
10 4 6.5 10.0 4.7 
53 Min. Muskelarbeit und 
5 7.5 10.2 5.0 
67 Min. Muskelarbeit und 
28 Mir. Tetanus ...... 2 | M.tib.ant.dx. 
10 Min. post inj. KH,PO,| 6 16.4 9.0 6.0 
mg P.O; je 1 g Muskel 
Nr. Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P | Ester-PI | Ester-PII | Gesamt-P 
1 0.57 1.27 0.85 0.15 0.55 3.39 
2 0.85 0.99 0.77 0.00 0.37 2.98 
+0.28 —0.28 — 4.08 —0.15 —0.18 —0.41 


|_| 
18 
12 
.62 
A 
n 
n 
| 
h 
n | 


120 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 21, S. 138, Kyo. 
chensubstanz weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse stark verbreitept 
unférmig. Die Konkavitat ihres proximalen Randes ganz verschwunden, 
Zone der praparatorischen Verkalkung von fast kalklosem Osteoid gepjj. 
det, mit unzusammenhangenden Randern. Knochenstruktur verworren. 
Knochentrabeke] unzusammenhangend, kalkarm. Osteoidgewebe stark 
vermehrt. Nach dem Knochenbild handelte es sich um eine stark rachj- 
tische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: 

CaO % P,0; % Wasser % | 

frisch trocken frisch trocken frisch 
11.2 22.8 9.1 18.7 51.0 


Hund Nr. 82 (Wurf 9) 9: Am 13. 10. 1937 auf Rachitisdidt in einen 
kleinen Kafig, Gewicht 2,220 g, Der Hund war munter und wedelte ge- 
schaftig mit dem Schwanz. Appetit in den 5 ersten Diatwochen miassig 
gut, wobei auch das Gewicht nur leicht verlangsamt gleichmassig zunahm. 
Von der sechsten Woche an erhdhte sich das Gewicht ungleichmassiger 
und langsamer, was sich in der Kurve auch wahrend ein paar Wochen in 
Form deutlicher Stockungen dusserte (Tabelle X, S. 117). In der fiinften 
Woche begannen die Malleolen dicker zu werden. In der sechsten Woche 
waren sie deutlich verdickt, und in der Brust war eine beginnende Perl- 
schnurbildung zu fiihlen. Nach der siebenten Woche waren die Vorder- 
beine etwas auswarts gebogen, die Malleolen augenfallig verdickt, der 
Brustkorb ein wenig von den Seiten abgeplattet und die Perlschnur stark 
entwickelt. Der Gang war unbeholfen, schwankend. Nach der achten 
Diatwoche, am 8, 12., weigerte sich das Versuchstier, Nahrung zu sich zu 
nehmen, sah niedergedriickt aus und lag nur still im Winkel seines Kafigs 
und wedelte auch nicht, wie immer sonst, wenn man zu ihm ging, mit 
dem Schwanz. Wenn man das Versuchstier auf den Fussboden hob, wollte 
es nicht stehen, sondern legte sich sofort lang hin. Am 9. 12. war der 
Zustand sonst der gleiche, aber die Beine schienen spastisch, wenn man 
sie passiv ausstreckte. Am 10. und 11. 12. waren die Extremitaten merk- 
bar spastisch, und von Zeit zu Zeit traten etwa %—1 Minute dauernde 
Krampfanfdlle auf, wobei sich die Extremitaten gerade streckten und sich 
in zitterndem Tetanus befanden. Da sich die Anfalle hauften und ihre 
Dauer immer mehr zunahm, wurde dem Hund am 12, und 13. 12. reichlich 
abgerahmte Milch (ca. 2 Gaben zu 500g) gereicht und an beiden Tagen 
zusammen etwa 200 g Fleisch gegeben, Die Krampfattacken verschwan- 
den schon am 12, 12, und die Spastizitat am 13. 12. Da der Hund am 
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14. 12. schon wieder munter und die Tetanie augenscheinlich voriiber 
war, wurde mit gewéhnlicher Rachitisdiat fortgefahren. Siehe Abbildung 


7, S. 133. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 

| POM 27.20. 1 20. 113.1 24. 22... 130. 92. 
Alterin Wochen .. ......... 8 10 12 14 15% 

| Dauer der Diaét in Wochen .. 2 4 6 8 9% 
Anorganischer Phosphor mg% 8.1 8.3 7.4 6.6 7.9 
Phosphatasezahl ............ 1.01 1.11 1.26 1.34 1.28 
Gesamt-Ca mg% ..-...-...... 11.6 12.3 7.6 7.0 11.8 
Adsorbiertes Ca mg% pane 4.6 6.4 4.3 3.8 5.2 


Muskelarbeitsversuch 20. 12. 1937. Alter 15 4% Wochen, auf Diat 
9 % Wochen. »Apathisch», wedelt zwar mit dem Schwanz, hat aber sonst 
keine Lust, sich zu bewegen und zu spielen. Mager, Gewicht 5,250 g. 
Vorderbeine stark auswarts gebogen, Malleolen dick. Tarsen der Hinter- 
beine gegeneinander gebeugt, Beine von denselben nach unten stark ein- 
warts gebogen. Brustkorb schmal, »Vogelbrust». »Perlschnur + +», 
Konnte nicht richtig ohne Stiitze stehen, sondern schwankte hin und her 
und stolperte beim Versuch zu gehen einige Schritte, bis er umfiel. Dia- 
gnose: Rachitis gravis (tetaniae complic.). 

Verlauf des Versuches und Probenahme: 

Bei dem Muskelarbeitsversuch wurde zur Ermiidung des Arbeits- 
muskels nur periodische, unmittelbar in den zu analysierenden Muskel 
geleitete Reizung angewandt. Der Muskel (M. tib. ant. dx.) hob ein Ge- 
wicht von 500 g zuerst 42 Minuten einmal in der Sekunde, dann 11 Minuten 
2 mal in der Sekunde, wonach er sich zwar kontrahierte, aber das Gewicht 
kaum mehr zu heben vermochte. Als der Arbeitsmuskel abgelést war, 
wurde noch vor der letzten Blutprobe mit einem 5 Minuten iiber die Ner- 
ven tetanisierenden Strom die ganze rechte Unterextremitat gereizt. 

Blutprobe Nr. 1: Vor der Reizung, 

Muskel Nr. 1: » » » , nach der Arbeit des M. tib. ant. sin. 

Blutprobe Nr. 2: Nach der Arbeit des rechten M. tib. ant. wahrend 10 
Minuten ca. 240,000 g/cm. 

Blutprobe Nr. 3; Nachdem der vorgenannte Muskel zu der ausgefiihr- 
ten Arbeit in 25 Minuten ca. 561,000 g/cm Arbeit geleistet hatte. 

Muskel Nr. 2: Rechter M. tib. ant.; nachdem er. zu der vorhergehenden 
Arbeit hinzu noch wahrend 18 Minuten ca. 329,000 g/cm oder zusammen 
wahrend 53 Minuten 1,130,000 g/cm geleistet hatte. Die Hubhéhe der 
Einzelzuckungen betrug am Anfang des Versuches ca. 1.3 cm und am Ende 
ca, 0.2—0.3 cm. 
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Blutprobe Nr. 4: Entnommen, nachdem zu dem Vorhergehenden hinzy 
die ganze Unterextremitat mittels faradischer Reizung iiber die Neryey 
5 Minuten tetanisiert worden war. 

Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches: 


Probenahme (siehe Blutserum Muskeln | 

die obige Versuchs- 

Gesamt-| Ads. Ca- 

beschreibung) Nr.| P mg% Camg%| mg% Nr. Name 

Vor der Reizung .. 1 7.9 11.8 5.2 1 | M.tib.ant.sin, | 

10 Min. Muskelarbeit | 2 8.9 10.8 5.8 

35 » » 3 9.2 10.5 5.5 

53 » » 2 | M.tib.ant.dx, | 

53 » » und 
5 Min.Tetanus .... | 4 9.2 10.6 5.4 


mg P,O; je 1 g Muskel 


Nr. | Ortho-P| Kreat.-P| Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II | Gesamt p | 


1 0.69 1.03 1.10 0.00 0.28 3.10 
1.18 0.29 0.80 0.00 0.36 2.63 
+0.49 | —0.74 | —0.30 on +0.08 | —o47 | 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 22, S. 138. Kno- 
chensubstanz massig weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse gleich- 
massig etwas verbreitert. Zone der praparatorischen Verkalkung zusam- 
menhangend, aber geschlangelt, Kalkgehalt darin sparlicher als gewéhn- 
lich, Knochenstruktur etwas verworren, Trabekel sparlich. Osteoid- 
gewebe massig vermehrt. Nach dem Knochenbild handelte es sich um 
eine massige rachitische Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz 
CaO % P,O; % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
8.7 20.4 7.3 17.2 58.0 


Hund Nr. 88 (Wurf 9) g: Am 13. 10. 1937 auf Rachitisdidt in einen klei- 
nen Kafig, Gewicht 2,980 g. Der Hund war lebhaft, sein Appetit massig 
gut, und sein Gewicht nahm wahrend der ganzen Diat verlangsamt und 
relativ ungleichmassig zu (Tabelle X, 8.117). In der siebenten Didtwoche 
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wurden Knoten an den Rippenknorpelgrenzen fihlbar, und die Malleolen 
schienen ein wenig verdickt. In der achten Woche war durchgangig eine 
Perlschnur palpabel, und die Malleolen waren deutlich verdickt. In der 


zehnten Woche war das Versuchstier ziemlich mager. Die Vorderbeine 
waren deutlich auswarts gebogen, die Malleolen augenscheinlich verdickt. 
Die Hinterbeine von den Tarsen nach unten etwas einwarts gebogen. 


Der Brustkorb war leicht von den Seiten abgeplattet und die Perlschnur 
stark entwickelt. Der Gang war unbeholfen und schwankend. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


| 


| Datum 13. 10.} 27. 10.] 10. 11.] 24. 11.] 8. 12./30.12.] 7. 1. 
Alter in Wochen 6 8 10 12 14 17 18 
Dauer der Diat 
in Wochen .... 0 2 4 6 8 11 2 
Anorganischer 
Phosphor mg%|} 8.9 8.1 7.3 6.8 6.8 4.6 5.5 
Phosphatasezahl 0.98 0.75 1.29} 1.18 1.52 1.49 1.88 


Gesamt-Camg%| 12.2 12.4 12.2 8.8 8.0 10.6 10.6 
Adsorbiertes Ca 
ML. .xsemeaaa 3.8 6.2 5.9 4.1 3.6 4.2 4.0 


Muskelarbeitsversuch: 7. 1. 1938. Alter 18 Wochen, auf Diat 12 Wochen. 
Lebhaft, »mit dem Schwanz wedelnd», ziemlich mager, Gewicht 7,109 g. 
Vorderbeine stark auswarts gebogen, Hinterbeine einwarts gebogen, Tarsen 
zusammengedriickt. Malleolen dick. Schmale und spitze »Vogelbrust», 
worin eine stark entwickelte Perlschnurbildung. Bewegungen unbeholfen, 
schwankend. Diagnose: Rachitis gravis. 

Verlauf des Versuches und Probenahme: 

Der Arbeitsmuskel wurde in der Weise ermiidet, dass mit direkt durch 
Reizung des Muskels hervorgerufenen Serien von Einzelkontraktionen 
und durch Reizung iiber den Nerven ausgelésten tetanischen Kontrak- 
tionen der ganzen Unterextremitat abgewechselt wurde. Die Frequenz 
der Einzelzuckungen betrug 90 mal in der Minute und das von dem 
Muskel gehobene Gewicht war 500 g. 

Blutprobe Nr. 1 und Muskel Nr. 1: Auf gewéhnliche Weise vor der 
Reizung. 

Blutprobe Nr. 2; Nachdem der rechte M. tib. ant. wahrend 18 Minuten 
ca. 467,500 g/em Arbeit geleistet hatte. 

Blutprobe Nr. 3: Zu der vorhergehenden Arbeit hinzu ca. 120,000 
g/cm + »Unterextremitatentetanus» 10 Minuten + wahrend 16 Minuten ca. 
137,500 g/em Arbeit + Unterextremitatentetanus 4 Minuten. Die Blut- 
probe wurde entnommen, wahrend der letzterwahnte Tetanus fortdauerte. 


| | 


124 


Blutprobe Nr. 4: Zu dem Vorhergehenden hinzu noch 1 Minute Unter. 
extremitatentetanus; die Blutprobe wurde entnommen, sobald die teta- 
nisierende Reizung in »Einzelreizungen» des M. tib. ant. umgewandelt 
war. 

Muskel Nr. 2: Der M. tib. ant. dx., nachdem er nach dem Vorher- 
gehenden ausserdem noch wahrend 2 Minuten ca. 18,000 g/cm oder zy- 
sammen wahrend 43 Minuten ca. 743,000 g/em Arbeit geleistet und 15 
Minuten Unterezxtremitdtentetanus bestanden hatte. Die Hubhéhe der 
Einzelzuckungen betrug am Anfang des Versuches ca. 1.6 cm und am 
Ende nur 0.16—0.25 cm. 

Blutprobe Nr. 5: Wurde entnommen 10 Minuten, nachdein in eine 
Vene des Versuchstieres nach Abschluss des eigentlichen Muskelarhvits- 
versuches 20 cm* 6 %ige KH,PO,-Lésung injiziert worden war. 

Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches : 


Blutserum Muskeln 
Probenahme (oben 
genauer beschrieben): Gesamt-} Ads. Ca]... 
Nr. | Pmg% Camg%| mg% Nr. Name 
Vor der Reizung ...... , 1 5.5 10.6 4.0 1 | M.tib.ant,sin, 
18 Min. Muskelarbeit...... 2 7.0 10.6 4.2 
41 » » + 14 
3 7.0 10.4 4.1 
41 Min. Muskelarbeit + 
15 Min. Tetanus........ 4 7.5 10.2 3.9 
43 Min. Muskelarbeit + 
15 Min. Tetanus.......... 2 | M.tib.ant.dx.| 
10 Min. post inj. KH,PO, 5 15.9 8.8 5.6 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Nr. | Ortho-P Kreat.-P Pyro-P Ester-P I | Ester-P II | Gesamt-P | 


1 0.67 1.33 0.94 0.00 0.39 3.33 
2 1.21 0.65 0.47 0.00 0.55 2.88 
+0.54 —0.68 —0.47 — +0.14 —0.45 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 20, 8.137, Knochen- 
substanz. weich. Wachstumsknorpel der Epiphyse stark verbreitert, 
unférmig. Konkavitat ihres proximalen Randes ganz verschwunden und 
in der Nahe ihres distalen Randes eine unregelmassig spitz gebogene kalk- 
haltige Zone. Zone der praparatorischen Verkalkung unzusammenhan- 
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gend und unférmig, sparlich Kalkenthaltend. Trabekel sparlich und 
unzusammenhangend, Osteoidgewebe iiberall reichlich. Auf Grund des 
Knochenbildes handelte es sich um eine starke rachitische Ossifikations- 
stérung, in der auf Heilung abzielende Zeichen zu erkennen waren. 


In der Knochensubstanz: 
% % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
10.4 17.7 8.2 19.4 58.9 


Hund Nr. 84 (Wurf 9) 9: Am 13. 10. 1937 auf Rachitisdidt in einen 
kleinen Kafig. Gewicht damals 3,040 g. Der Hund blieb lebhaft, sein 
Appetit massig gut, und sein Gewicht nahm ziemlich gleichmassig, nur 
etwas verlangsamt, wahrend der ganzen Diat zu (Tabelle X, S.117). Erst 

—@ in der neunten Didtwoche waren die Malleolen anscheinend etwas verdickt, 
und in der elften Woche war eine schwache Perlschnurbildung zu kon- 
statieren. 


Blutanalysen wahrend der Diat: 


13. 10. | 27. 10.| 10.11.) 24. 8. 12. 4. 


Alter in Wochen .... 6 8 10 12 14 17 % 
Dauer der Diat in 
| 0 2 4 6 8 11% 
7 Anorganischer Phosphor 
8.6 8.1 7.3 6.4 5.7 6.0 
Phosphatasezahl...... 1.23 1.30 1.08 1.25 1.27 
>| Gesamt-Camg%...... 12.0 12.0 11.6 8.9 7.6 10.6 


Adsorbiertes Ca mg% 3.4 5.6 | 5.4 4.8 3.5 3.6 


Muskelarbeitsversuch: 3. 1, 1938. Alter 17 ¥% Wochen, auf Diat 11% 
Wochen. Lebhaft, ziemlich mager, Gewicht 7,400 g. Extremitaten fast 
—§ gerade, Malleolen etwas verdickt. Perlschnur schwach entwickelt. Geht 

und lauft flink und frei umher. Diagnose: Rachitis levissima. 

Verlauf des Versuches und Probenahme: 

Es wurden abwechselnd unmittelbar auf den Muskel gerichtete Serien 
von Einzelkontraktionsreizen und iiber den Nerven auf die ganze Unter- 
extremitat gerichtete tetanisierende Reizserien angewandt. Frequenz der 

Einzelkontraktionen 90 mal in der Minute und gehobenes Gewicht 500 g. 


| 
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Blutprobe Nr. 1 und Muskel Nr. 1: Auf gewohnliche Weise vor der Re}. M 
zung. chens 
Blutprobe Nr. 2: Nachdem der rechte M. tib. ant. wahrend 25 Minuten verbr 
ca. 939,000 g/cm Arbeit geleistet hatte. gerin 
Blutprobe Nr. 3: Nachdem zu dem Vorhergehenden hinzu wahrend 25 Trabe 
Minuten ca. 1,064,000 g/cm Arbeit geleistet worden war. schlie 
Blutprobe Nr. 4: Nachdem zu dem Vorhergehenden hinzu die Unter. stérul 
extremitat 10 Min. »tetanisierts, wahrend 9 Minuten ca. 182,000 g/em 
Arbeit geleistet, die Unterextremitat 6 Minuten tetanisiert, wahrend 5 =—_ 
Minuten ca. 126,090 g/cm Arbeit geleistet und die Unterextremitit 5 \in. | 
tetanisiert worden war, wurde die Blutprobe entnommen, sobald sich dey , 
letzterwahnte Tetanus der Unterextremitat in Einzelzuckungen dvs \, = 
tib. ant. dx. umgewandelt hatte. - 
Muskel Nr. 2: Der M. tib. ant. dx. wurde abgelést, nachdem er ausser 
allem Vorerwahnten wahrend 3 Minuten ca. 67,000 g/cm Arbeit gelvistet = 
hatte. Im ganzen leistete also der M. tib. ant. dx. wahrend 67 Minuten ca, 
2,378,000 g/cm Arbeit und war 21 Minuten in Tetanus. Die Hubhéhe \y trug Ki 
am Anfang des Versuches ca. 1.6 cm und am Ende ca. 0.4 cm. Lebte 
Blutprobe Nr. 5: Entnommen 10 Minuten, nachdem in eine Vene des wahre 
Versuchstieres nach Abschluss des eigentlichen Muskelarbeitsversuches eusset 
20cm* 6 % %ige KH,PO,-Lésung injiziert worden war. 
Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches: ‘nn 
Blutserum i Muskeln 
Probenahmie (oben Datu 
naher beschrieben) Nr. | P mg% came% Nr. Name Alter 
Anors 
Vor der Reizung ........ 1 6.0 10.6 3.6 1 | M.tib.ant.sin, mg% 
25 Min. Muskelarbeit 2 8.6 10.7 4.3 Phosy 
50 » » 3 8.6 10.6 4.1 Gesar 
64 » » +21 Adsor 
4 9.2 10.8 4.3 
67 Min. Muskelarbeit + 21 
2 | M.tib.ant.dx. Me 
stand | 
10 Min. post inj. KH,PO 5 17.7 9.4 5.2 Ver 
mg P,O, je 1g Muskel wong 
ange we 
Nr. Ortho-P | Kreat.-P | Pyro-P | Ester-P 1| Ester-P 1! | Gesamt-I J ganze 
zung d 
1 0.48 1.35 0.73 0.24 0.54 3.34 am Bes 
0.74 0.36 0.26 0.12 | 2.20 35 Min 
Strom 
+0.24 | —0.61 —0.37 +0.02 —0.42 | —1.14 rata 
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Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 23, S. 139. Kno- 
chensubstanz etwas erweicht. Wachstumsknorpel der Epiphyse nicht 
verbreitert. In der Zone der praparatorischen Verkalkung Kalkgehalt 
gering, aber doch deutlich vermindert. Knochenstruktur in Ordnung, 
Trabekel etwas sparlicher als gewéhnlich. Nach dem Knochenbild zu 
schliessen, handelte es sich um eine leichte rachitische Ossifikations- 


stérung. 
In der Knochensubstanz: 
caO % P,0; % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
11.8 28.7 8.2 19.9 57.0 


Kontrollhund Nr. 35 (Wurf 9) g: Gewicht am 13. 10. 1937. 2,970 g. 
Lebte frei, bekam gewéhnliche Kost, war munter und gesund und nahm 
wahrend seines ganzen Aufenthalts in dem Institut gleichmassig und 
ausserordentlich schnell an Gewicht zu (Tabelle X, S. 117). 


Blutanalysen wahrend der Wachstumszeit: 

-_ Datum 2 occcesccccecs 13. 10. | 27. 10. | 10. 11. | 24. 11.] 8.12. | 27. 12. 
Alter in Wochen ...... 6 8 10 12 14 16 

Anorganischer Phosphor 

n 8.3 8.6 9.2 8.5 9.0 
Phosphatasezahl ...... 1.10 | 0.53 0.78 0.53 0.79 0.86 
Gesamt-Ca mg% ...... 11.6 12.0 11.4 12.6 11.6 12.6 
AdsorbiertesC mg% .. 3.8 6.4 5.9 6.8 6.0 6.5 

Muskelarbeitsversuch: 27. 12. 1937. Alter 16 Wochen. Allgemeinzu- 


stand gut, Gewicht 10,150 g. Keine Rachitissymptome. 
Verlauf des Versuches und Probenahme: Anfangs wurde iiber eine Stunde 
unausgesetzt direkt auf den Muskel einwirkender Einzelzuckungsreiz 
angewandt, dann wurde 8 Minuten Tetanus durch den Nerven auf die 

| @ ganze Unterextremitat und danach ferner 9 Minuten Einzelzuckungsrei- 
zung des Muskels gegeben. Die Starke des Einzelzuckungsstromes betrug 

am Beginn — wie in den anderen Versuchen — 50 mA, aber sie wurde nach 

35 Minuten auf 100 mA erhéht, doch konnte die Hubhéhe mit starkerem 
Strom nicht mehr gesteigert werden. Die Frequenz des Einzelreizes be- 
trug 90 mal in der Minute und das gehobene Gewicht 500 g. 
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Blutprobe Nr. 1 und Muskel Nr. 1: Auf gewohnliche Weise vor der Rei. — 
zung. 

Blutprobe Nr. 2: Nachdem der r. M, tib. ant. wahrend 70 Minuten ca, = 
3,123,500 g/cm Arbeit geleistet hatte. 

Blutprobe Nr. 3: Nachdem die Unterextremitat ausserdem 8 Minuten 
in Tetanus gewesen war. 

Muskel Nr. 2: Der M. tib. ant. dx. wurde abgelést, nachdem er zu dem 
Vorhergehenden wahrend 9 Minuten ca. 511,500 g/cm Arbeit geleiste; 
hatte. Zusammen leistete der M. tib. ant. dx. also wahrend 79 Minuten K 
ca. 3,635,000 g/cm Arbeit und befand sich 8 Minuten in Tetanus. Die frei, 
Hubhéhe betrug am Anfang des Versuches 1.6 cm und am Ende 1.2 cm, des § 

Blutprobe Nr. 5: Entnommen 10 Minuten, nachdem in eine Vene des (Tabi 
Versuchstieres nach Abschluss des eigentlichen Muskelarbeitsversuches — 
20 cm* 6 % %ige KH,PO,-Lésung injiziert worden war. 


Blutprobe Nr. 6: 10 Minuten nach der vorhergehenden Probe. — 

Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches: Dat 

Alte 

Blutserum Muskeln Ano 

Probenahme (oben mg‘ 

; esamt- s. 

naher beschrieben) Nr.| Pmg% Ca mg%| Camg% Nr. Name Pho 

Ges: 

Vor der Reizung ...... 1} 90 | 126 6.1 | 1] 

70 Min. Muskelarbeit .. 2 9.7 12.6 7.0 M 
» » » und 

stand 

8 Min. Tetanus. .......... 3 10.7 12.6 6.8 Vi 

79 Min. Muskelarbeit und Zu 

8 Min. Tetanus ........ 2 M.tib.ant.dx. gereiz 

10 Min post inj. KH,PO, 4 16.6 10.8 8.0 »Einze 

20 Min. post inj. KH,PO 5 14.7 10.6 7.6 maxir 

23 Mi 

mg P,O, je 1 g Muskel. maxin 

Nr. Ortho-P | Kreat.-P Pyro-P | Ester-P I] Ester-P II} Gesamt-P und d 

Bl 

1 0.59 1.13 0.88 0.22 0.42 3.4 fg Reizw 

2 0.80 0.33 0.65 0.00 0.30 2.08 Bl 

ca, 72 

+0.21 —0.80 —0.23 —0.22 —0.12 —1.16 Bh 

hinzu 

Unters 


Mikroskopisches Knochenpr. parat: Knochensubstanz hart. Wachstums- § wahre; 
knorpel der Epiphyse schmal, kein Osteoidgewebe festzustellen. Im & sich5) 
Knochenbild nichts auf Rachitis oder eine andere Ossifikationsstérung J sobald 
Hinweisendes zu konstatieren. wurde, 


In der Knochensubstanz; 
% P.O, % Wasser % 
frisch trocken frisch trocken frisch 
16.9 29.3 13.2 18.5 42.1 


Kontrollhund Nr. 36 (Wurf 9) 9: Gewicht am 13. 10,1937, 2,750 g. Lebte 
frei, bekam gewohnliche Kost, war munter und gesund und wuchs wahrend 
des ganzen Aufenthalts in dem Institut gleichmassig und massig schnell 
(Tabelle X, S, 117). Siehe Abbildung 8, 8. 133, 


Blutanalysen wahrend der Wachstumszeit: 


DOE: ixcccccseces -- | 27. 10. | 10. 11. | 14. 11. } 8. 12. | 30. 12. 
Alter in Wochen ...... 8 10 12 14 17 
Anorganischer Phosphor 

8.4 8.9 8.3 8.8 8.0 
Phosphatasezah]_ ...... 0.59 0.52 0.63 0.84 
Gesamt-Ca mg% ...... 12.2 12.0 12.7 11.4 12.6 
Adsorbiertes Ca mg% .. 6.8 6.5 6.9 6.2 6.0 


Muskelarbeitsversuch: 30, 12. 1937. Alter 17 Wochen. Allgemeinzu- 
stand gut, Gewicht 8,100 g. Keine Rachitissymptome. 

Verlauf des Versuches und Probenahme: 

Zunachst wurde der Muskel wahrend 38 Minuten mit Einzelzuckungen 
gereizt, dann wurde mit »tetanisierenden» Unterextremitatenreizungs- und 
»Einzelmuskelreizungsseriens abgewechselt. Am Anfang geniigte zu den 
maximalen Einzelkontraktionen eine Stromstarke von 50 mA, aber nach 
23 Minuten verursachte erst ein Strom von 100 mA gleichmassige und 
maximale Hubhéhen. Die Einzelreizfrequenz betrug 90 mal in der Minute 
und das gehobene Gewicht 500 g. 

Blutprobe Nr. 1 und Muskel Nr. 1: Auf gewohnliche Weise vor der 
Reizung. 

Blutprobe Nr. 2: Nachdem der rechte M. tib. ant, wahrend 15 Minuten 
ca, 720,000 g/em Arbeit geleistet hatte. 

Blutprobe Nr. 3: Nachdem der M. tib. ant. dx. zu dem Vorhergehenden 
hinzu wahrend 23 Minuten ca. 1,001,500 g/cm Arbeit geleistet, die 
Unterextremitat sich 8 Minuten in Tetanus befunden, der M. tib. ant. dx. 
wahrend 7 Minuten 169,000 g/cm Arbeit geleistet und die Unterextremitat 
sich 5 Minuten in Tetanus befunden hatte, wurde die Blutprobe entnommen, 
sobald der Tetanus der Unterextremitat in Einzelzuckungen umgewandelt 
wurde, 
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Muskel Nr. 2: Der M. tib. ant. dx. wurde abgelést, nachdem er zu dem 
Vorhergehenden hinzu noch wahrend 3 Minuten ca. 40,000 g/cm Arbeit 
ausgefihrt hatte. Zusammen leistete der M. tib. ant. dx. also wihrenj 
48 Minuten ca. 1,930,500 g/cm gemessene Arbeit und war 13 Minuten, ip 
Tetanus. Die Hubhihe betrug am Anfang des Versuches 1.5 cm und am 
Ende 0.3 cm. 

Ergebnisse des Muskelarbeitsversuches: 


Blutserum Muskein 
Probenahme (oben Ads 
naher beschrieben) | P mg% 2% | Ca Nr. 
Vor der Reizung .. 1 8.0 12.6 6.0 1 | M.tib.ant.sin, 
15 Min. Muskelarbeit 2 9.4 12.6 6.6 
45 » » und 
13 Min. Tetanus .. 3 10.5 13.4 6.8 
48 Min. Muskelarbeit | 
und 
13 Min. Tetanus .. 2 | M.tib.ant.dx, | 


mg P,O, je 1 g Muskel | 


Nr. Ortho-P | Kreat-.P| Pyro-P | Ester-P I | Ester-P II Cam 


1 0.76 1.08 0.92 0.15 0.34 3.25 | 
2 1.28 0.56 0.43 0.00 | 0.34 2.61 | 
+0.52 |—0.52 |—049 |—015 | — | 


Mikroskopisches Knochenpraéparat: Siehe Abbildung 24, 139. Kno- 
chensubstanz hart. Wachstumsknorpel der Epiphyse schmal, Osteoid- 
gewebe nicht vermehrt. Im Knochenbild kein Hiaweis auf Rachitis oder 
eine andere Ossifikationsstérung. 


In der Knochensubstanz: | 

CaO % P,O;, % Wasser % 

frisch trocken trisch trocken frisch 
13.9 27.3 10.8 21.7 49.0 | 
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ABBILDUNGEN. 


Erklarung der Abbildungen. 


Abb. 1. Massig stark rachitischer Lapplander-Mischling Nr. 7 (Wurf 4) 
(S. 81), Alter 14 Wochen, auf Diat 8 Wochen. 

Abb. 2. Gesunder Kontrolihund Nr. 8 (Wurf 4) (S. 82). Alter 15 Wochen. 

Abb. 3. Massig stark rachitischer Schaferhund-Mischling Nr. 6 (Wurf 
3) (S. 79). Alter 13 Wochen, auf Diat 7 Wochen. (»D-Hypervitaminose- 
“| tier.) 

Abb. 4. Leicht rachitischer Schaferhund-Mischling Nr. 5 (Wurf 3) 
(S. 78). Alter 13 Wochen, auf Diat 7 Wochen. 

"Abb. 6. Leicht rachitischer »Grand danois» Nr. 14 (Wurf 6) (S. 91). 
Alter 10 Wochen, auf Diat 3 Wochen. 

Abb. 6. Stark rachitischer Stober-Mischling Nr. 31 (Wurf 9) (S. 116). 
Alter 18 Wochen, auf Diat 12 Wochen. (»D-Hypervitaminosetier».) 

Abb. 7. Stark rachitischer (Tetaniae complic.) Stéber-Mischling Nr. 
-| § 32 (Wurf 9) (S. 121). Alter 15 Wochen, auf Diat 9 Wochen. 

Abb. 8 Gesunder Kontrollhund Nr. 36 (Wurf 9) (S.129). Alter 17 Wochen, 
P Abb. 9. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
7 Rachitischer Lapplander-Mischling Nr. 7 (Wurf 4). Siehe die Beschreibung 
des mikroskopischen Knochenpraparates S. 82. Alter 14 Wochen. Vergr. 
5fach. 

. Abb. 10. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
a Gesunder Kontrollhund Nr. 8 (Wurf 4). Siehe die Beschreibung des mikro- 
skopischen Knochenpraparates S. 83. Alter 15 Wochen. Vergr. 5fach. 
» Abb. 11, Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
d- Rachitischer Lapplander-Mischling Nr. 20 (Wurf. 7). Siehe die Beschrei- 
‘t § bung des mikroskopischen Knochenpraparates S. 100. Alter 18 Wochen, auf 
Diat 12 Wochen, im Laufkafig. (»D-Hypervitaminosetiers.) Vergr. 5fach. 

Abb. 12, Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
Rachitischer Schaferhund-Mischling Nr. 6 (Wurf. 3). Siehe die Beschrei- 
“ bung des mikroskopischen Knochenpraparates S. 8C. Alter 16 Wochen, 
auf Diat 10 Wochen. (»D-Hypervitaminosetiers.) Vergr. 4fach. 

Abb. 13, Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
‘i Rachitischer Schaferhund Nr. 25 (Wurf 8). Siehe die Beschreibung des 
mikroskopischen Knochenpraparates 8.108. Alter 15 Wochen, auf Diat 9 
Wochen. Vergr. 4fach. 

Abb. 14, Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
Rachitischer Schaferhund Nr. 27 (Wurf. 8). Siehe die Beschreibung des 
mikroskopischen Knochenpraparates S. 111. Alter 14 Wochen, auf Diat 
im Laufkaéfig 8 Wochen. Vergr. 4fach. 
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Abb. 15. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna, 
Gesunder, ausserordentlich langsam wachsender Lapplander-Mischling, 
Kontrolthund Nr. 11 (Wurf 5). Siehe die Beschreibung des mikrosko. 
pischen Knochenpraparates 8. 87. Alter 12 Wochen. Vergr. etwa 6fach, 

Abb. 16. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna, 
Gesunder,7 Wochen auf Rachitisdidt gehaltener, ausserordentlich langsam 
wachsender Lapplander-Mischling Nr. 12 (Wurf 5). Siehe die Beschreibung 
des _mikroskopischen Knochenpraparates 8. 88. Alter 13 Wochen. Vergy, 
etwa 6fach. 

_ Abb. 17. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna, 
Rachitischer, schnell wachsender »Grand danois» Nr. 14 (Wurf.6). Siehe 
die. Beschreibung des mikroskopischen Knochenpraparates S. 91. Alter 
10 Wochen, auf Diat 3 Wochen. Vgl. auch Abb. 5. Wachstumsknorpel der 
Epiphyse noch schmal, obwohl die Extremitaten schon deutlich gebogen, 

Abb. 18—20. Bilder von Knochenpraparaten, aus denen eine auf 
Heilungstendenzen hinweisende, sekundare Verkalkung ersichtlich wird, 

Abb. 18. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna, 
Ganz leicht rachitischer, ausserordentlich langsam wachsender Lapplan- 
der-Mischling Nr. 13 (Wurf 5). Siehe Beschreibung des mikroskopischen 
Knochenpraparates S..90. Alter 14 Wochen, auf Diat 8 Wochen. (»D- 
Hypervitaminosetiers.) .Vergr. etwa 6fach. 

Abb. 19. Mikrophotographie von der distalen. Epiphyse der Ulna. 
Rachitischer Lapplander-Mischling Nr. 21 (Wurf 7). Siehe die Beschrei- 
bung des mikroskopischen Knochenpraparates 8.102. Alter 18 Wochen, 
auf Diat im Laufkafig 12 Wochen. Vergr. etwa 4fach. 

Abb. 20. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna, 
Rachitischer Stéber-Mischling Nr. 33 (Wurf 9). Siehe Beschreibung des 
mikroskopischen Knochenpraparates S. 124, Alter 18 Wochen, auf Diat 
12 Wochen. Vergr. etwa 4fach. 

Abb. 21. ‘Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
Stark rachitischer Stéber-Mischling Nr. 31 (Wurf. 9). Siehe Beschreibung 
des mikroskopischen Knochenpraparates S. 120. Alter 18 Wochen, auf 
Diat 12 Wochen. (»D-Hypervitaminosetiers.) Vergr. etwa 4fach. 

Abb. 22. Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
Stark rachitischer (Tetaniae :complic.) Stéber-Mischling Nr. 32 (Wurf 9). 
Siehe Beschreibung des mikroskopischen Knochenpraparates S. 122. Alter 
15 % Wochen, auf Diat 9% Wochen. Vergr. etwa 4fach. 

. Abb. 28, Mikrophotographie von der distalen Epiphyse der Ulna. 
Ausserordentlich leicht rachitischer Stéber-Mischling Nr. 34 (Wurf. 9). Siehe 
die Beschreibung des mikroskopischen Knochenpraparates S. 127. Alter 
17 % Wochen, auf Diaét 11 4% Wochen. Vergr. etwa 4fach. 

. (Abb. 24; Mikrophotographie von’ der distalen Epiphyse der Ulna. 
Gesunder Stéber-Mischling- Kontroll Nr. 36 (Wurf 9). Siehe die Beschrei- 
bung des mikroskopischen eee ene S. 130. Alter 17 Wochen. 
Vergr. etwa 4fach. 
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Abb.. 1.4(Nr.. 7). 


Abb. 6. (Nr. 31). 
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Abb. 2. (Nr. 8). Abb. 3.. (Nr. 6). 


Abb. 7. (Nr. 32). Abb. 8. (Nr. 36). 
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Abb. 9. (Nr. 7). Abb. 10. (Nr. 8) 


Abb. 13. (Nr. 25). 
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Abb. 11. (Nr. 20). (Nr. 6). 


Abb. 14. (Nr. 27). 
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Abb. 16. (Nr. 12). 


Abb. 17. (Nr. 14). 
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Abb. 18. (Nr. 13). Abb. 19. (Nr. 21). 


Abb. 20. (Nr. 33). 
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Abb. 21. (Nr. 31). 


Abb. 22. (Nr. 32). 
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Abb. 23. (Nr. 34). 


Abb. 24. (Nr. 36). 
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Cc. Besprechung der Versuche. 


1. Allgemeine Beobachtungen iiber die Ent- 
stehung der Rachitis und die zu derselben 
beitragenden Faktoren wahrend der Diat. 


Werfen wir einen allgemeinen Blick auf die oben mitgeteilten 
Versuchsreihen, so finden wir, dass die Herleitung direkter Schluss- 
folgerungen sowohl durch die Verschiedenheiten der Versuchs- 
tiere als der erreichten Ergebnisse erschwert wird. Daher diirfte 
es, bevor wir die die eigentlichen Untersuchungsgegenstande bilden- 
den Fragen von der Beziehung der Muskelarbeit und der Muskel- 
kontraktionsreaktionen zu der Rachitis naher betrachten, am 
Platze sein, das ganze vorliegende Material, d. h. die Erscheinun- 
gen und Veranderungen, die mit D-vitaminarmer, aber hinsicht- 
lich ihres Mineralgehaltes nicht unproportionierter Nahrung bei 
den als Untersuchungsobjekte dienenden jungen Hunden und 
alsdann die bei der Beurteilung der Untersuchungsergebnisse zu 
beriicksichtigenden Verschiedenheiten in den einzelnen Versuchen 
einer Betrachtung zu unterwerfen. 

Der Einfluss der D-vitaminarmen Diat auf das Wachstum wird 
deutlich aus den Gewichtskurven (Tabellen V— X, S. 73, 77, 84, 95, 105 
und 117) ersichtlich. Vergleichen wir die Gewichtskurven der Diat- 
tiere mit denen der Kontrollen, so kénnen wir feststellen, dass die 
Zunahme des Gewichtes bei den Diattieren — also bei den unter 
D-Vitaminmangel lebenden Versuchstieren — ganz regelmissig ver- 
langsamt war. Diese Verlangsamung begann bei den jungen, mit 
etwa 6—7 Wochen auf Diat gesetzten Hunden sofort in der ersten 
Woche, aber bei denen, deren Diat spiter, im Alter von etwa 
10—13 Wochen, eingeleitet worden war, vergingen mehrere, ca. 
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5—7 Wochen, bevor eine schwache Verlangsamung der Gewichts. 
zunahme zu konstatieren war (Tabelle V). Am Ende der Diiitzeit 
konnten die Versuchstiere, wenn sie lange genug lebten, melirere 
Kilogramm leichter sein als die Kontrolltiere des entsprechendey 
Wurfes. Dies beruhte natiirlich teilweise auf der durch dic eip- 
seitige Kost hervorgerufenen Appetitlosigkeit und der blossey 
Abmagerung, aber regelmassig waren die Diattiere auch offen- 
sichtlich von geringerer Grosse als die Kontrolltiere, nachdey) sie 
hinreichend lange auf Diat gehalten worden waren. 

Auf die Psyehe scheint die Diadt und die Gefangenhaltung, von 
einigen Ausnahmen abgesehen, keinen grésseren Einfluss aus- 
geiibt zu haben, sondern die Diathunde bewahrten ihre Munterkeit 
und ihren Geselligkeitstrieb unverandert, wedelten gern mit dem 
Schwanz und bellten vergniigt, sobald man zu ihnen ging. Die 
Diathunde Nr. 16 (S. 92), 26 (S. 108) und 32 (S. 120) wurden wahrend 
der Diat augenscheinlich scheu, gleichgiiltig und dem Verkehr und 
Spielen abgeneigt und hérten auf, mit dem Schwanz zu wedeln. 
Bei dem Hunde Nr. 32 entwickelte sich zugleich mit den vorer- 
wahnten Verainderungen eine schwere Tetanie, woraus sich gleich- 
falls teilweise die psychische Depression erklart. Der Diathund 
Nr. 27 (S. 110) glich auch in bezug auf seinen Charakter den 
vorher erwahnten, aber er war schon vor der Einleitung der Diit 
iihnlicher Art und verinderte sich also unter dem Einfluss der Diat 
in keiner Weise besonders. 

Im Stiitzgewebe entstanden bei den Diattieren fiir die Rachitis 
kennzeichnende Veranderungen. Durch Inspektion und Palpation 
konnte festgestellt werden, dass sich an den Vorderextremititen 
die Malleolen verdickten und die Gliedmassen sich O-férmig aus- 
warts bogen. (Vgl. die Photographien auf S. 133.) Die Hinterextre- 
mitaten bogen sich namentlich von den Tarsen nach unten ein- 
warts, und die Tarsen sanken gegeneinander, so dass die Hinter- 
extremitaten am ehesten an X-Beine erinnerten. Am Thorax 
verdickten sich die Rippenknorpelgrenzen, und der Brustkorb 
plattete sich von den Seiten ab und spitzte sich zu, so dass Gebilde 
von der Art einer »Perlschnur» und einer »Vogelbrust» entstanden. 
Eine Erweichung der Schadelknochen und »Kraniotabes» konnte 
ich bei keinem einzigen Versuchstier nachweisen. Die vorstehend 
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peschriebenen Veranderungen traten bei den verschiedenen Hunden 
nach ungleich langer Diat und in verschiedenem Grade auf, und sie 
fanden sich durchaus nicht immer, wie bei den Wiirfen Nr. 1 und 
2, die erst mit 10 bzw. 14 Wochen auf Diat gesetzt wurden (S. 72). 

Die auf die Didt zuriickgehenden Stérungen in der Knochen- 
pildung zeigten sich schon zu Lebzeiten der Versuchstiere auf den 
yon den langen Knochen der Vorderextremitaten aufgenommenen 
Réntgenbildern, auf denen durchgangig eine von Mineralarmut 
herrihrende Triibung des Knochenschattens, aber besonders in 
den Verkalkungszonen, sowie eine Verbreiterung der knorpeligen 
Wachstumslinie der Epiphyse zu erkennen war. Entsprechende 
Verinderungen waren auch in den mikroskopischen Praparaten 
von den distalen Enden der Ulna sowie bei den chemischen Ana- 
lysen der Knochenstiicke nach der Tétung der Versuchstiere zu 
konstatieren. 

Als die mikroskopischen Praparate geschnitten wurden, war 
bei den Didttieren eine betrachtliche Erweichung der Knochen- 
substanz zu bemerken. Bei der Musterung des Priparates im 
Mikroskop sah man, dass die knorpeligen Wachstumslinien der 
Epiphyse verbreitert und in manchen Fallen ganz formlos geworden 
waren, so dass im Knochenteil des distalen Endes der Diaphyse 
sogar eine tiefe Ausnagung auftreten konnte. Die Zonen der 
praparatorischen Verkalkung wurden kalkarm, unzusammen- 
hangend, und es erschien in ihnen osteoides, kalkfreies Gewebe. Die 
ganze Knochenstruktur konnte anscheinend in Unordnung geraten 
sein, und die Trabekel waren lichter gestellt als in den Knochen 
der Kontrolltiere. (Vgl. die Mikrophotographien auf S. 134—139.) 

Die Tendenzen der Verinderungen, die die Diat in den Mineral- 
gehalten der Knochen der Versuchstiere hervorgerufen hatte, wer- 
den deutlich auch durch die beiliegende Tabelle XI (S. 144) 
veranschaulicht, in der die Mittelwerte fiir CaO, P,O, und den Was- 
sergehalt einer Knochenprobe von der gleichen Stelle bei 14 Diat- 
tieren und 6 Kontrollhunden der betreffenden Wiirfe berechnet sind. 

Aus der Tabelle ersehen wir, dass die Kalzium- und Phosphor- 
gehalte der Knochen bei den Diattieren prozentual im frischen 
Knochen so offenbar vermindert waren, dass sogar die héchsten 
Grenzwerte nicht bis auf das Niveau der niedrigsten Gehalte der 
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Tabelle XI. 


Durschsehnittliche Kalzium-, Phosphor- und Wassergehalte von Knochenproben aus den 


Ulnadiaphysen der Versuchsiiere Nr. 17—36. 


CaO % P,O,; % Wasser % 
In der frisch woasserfrei frisch wasserfrei frisch 

substan 22/22] 23 |22| 22122] 23142 

| 

Diattiere .... 8.7—/| 10.4 | 15.1—/ 22.8 | 7.3—/ 8.3 | 17.1—/ 18.9 51.0—| 58.9 
11.8 28.7 9.4 21.1 66.4 | 

Kontrollen .. | 12.4—/ 14.5 | 19.6—/ 26.6 | 10.3—/ 11.6 | 17.4—/ 20.9 el 47.6 
16.9 30.5 13.2 26.1 51.7 | 


Kontrollen stiegen. Im Mittel betrug die Verminderung des CaQ 
4.1 % und die des P,O, 3.3%. Zum guten Teil kann diese Ab- 
nahme von der durch die Diat verursachten Erhéhung des Wasser- 
gehaltes herriihren, die sich durchschnittlich auf 11.3 % belief, 
aber es hat dazu auch die relative Vermehrung der anderen Trocken- 
substanzen des Knochens beigetragen. Denn obgleich die obersten 
Grenzwerte der in der Trockensubstanz der Knochen der Diat- 
tiere gemessenen CaO- und P,O,-Gehalte auf dasselbe Niveau 
und sogar héher als die niedrigsten Grenzwerte bei Kontrolltieren 
stiegen, waren die Mittelwerte doch bei den Diattieren auch be- 
ziiglich dieser Gehalte unverkennbar niedriger. 

Die bei den Diattieren in den Mineralgehalten des Blutserums 
sowie in der Phosphatasezahl des Blutplasmas ausgelésten Verin- 
derungen waren ebenfalls typisch und entsprachen den Verin- 
derungen, die friiher sowohl bei der spontanen Rachitis der Kinder 
als auch bei der bei Versuchstieren — besonders Ratten, aber 
teilweise auch Hunden — mit D-A-vitaminose und fiir Kalk oder 
Phosphor unproportionierter Nahrung hervorgerufenen experi- 
mentellen Rachitis festgestellt worden sind. 

In den beifolgenden Tabellen (XII—XIV), habe ich die durch- 
schnittlichen Werte aus allen wahrend der Diat ausgefiihrten Blut- 
analysen, berechnet und die Ergebnisse jenachdem, wie alt die 
Versuchstiere bei der Probenahme waren, in aufeinanderfolgende 
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Reihen geordnet. Die ersten Proben waren entweder zu Beginn 
der Diait oder wahrend der ersten Diadtwoche entnommen und die 
folgenden immer in dem Alter, das aus der Tabelle ersichtlich 
wird. Bei den Kontrollen stammten die Proben ungefahr aus entspre- 
chenden Zeitpunkten; so dass die Werte betreffs des Alters mit- 
einander vergleichbar sind. Nach dem Ende zu werden die Wochen- 
perioden langer, denn teilweise wurden Proben weniger haufig 
entnommen, weil sich keine Gelegenheit zu ihrer Untersuchung 
bot, da die Ausfiihrung der Muskelarbeitsversuche beim Rachi- 
tischwerden der Versuchstiere alle meine Zeit forderte, haupt- 
sichlich aber gerade darum, weil die Versuchstiere in dem Mus- 
kelarbeitsversuch jung ums Leben kamen und nur einige vorhanden 
waren, bei denen man die im Blute stattfindenden Veranderungen 
langere Zeit verfolgen konnte. 


Tabelle XII. 
Die Verdnderung des anorganischen Phosphors des Blutserums wdhrend der Didt. 
Anorganischer Phosphor des Blutserums mg% P,O; 
Alter der 
Versuchstiere in Diattiere Kontrollen 
Wochen 
Grenzwerte | Mittelwerte | Grenzwerte | Mittelwerte 
6—7 7.3—10.0 8.8 8.0—10.2 8.6 
7—8 6.1—10.0 8.3 8.4—10.0 9.2 
8—10 6.4—10.4 8.2 8.9—12.5 10.2 
10—12 5.7— 9.5 8.0—11.0 9.5 
12—14 4.6— 9.6 6.6 8.1—11.2 9.8 
14—17 4.1— 7.9 5.3 
18 4.8— 6.0 5.4 6.2— 9.1 7.5 


Wie die Tabelle zeigt, sank der durchschnittliche Gehalt des 
Blutserums an anorganischem Phosphor wahrend der Diat deutlich. 
Eine ahnliche Abnahme war auch in den Phosphorgehalten der 
Kontrolltiere bei zunehmendem Alter zu beobachten, aber diese 
Verminderung war nicht anndhernd so erheblich wie bei den 
Diattieren, bei denen die Mittelwerte nach 2—4 Didtwochen regel- 
massig ca. 2—3.2mg% niedriger als die Werte der Kontrollen 
waren. Ebenso wie bei der Betrachtung der Kalk-Phosphorgehalte 
der Knochen fallt auch in dieser Tabelle auf, dass die héchsten 
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Grenzwerte der Diattiere bemerkenswert hoch waren. Das be- 
ruhte zum Teil darauf, dass die gefundenen Werte von mehreren 
Wiirfen sehr verschiedener Rasse stammten, die bereits als Rassen- 
eigentiimlichkeit von vornherein besonders hohe Phosphorgehalte 
hatten. Vergleichen wir die Werte nach den Wiirfen, so entsprechen 
im allgemeinen den héchsten Grenzwerten der Diattiere auch die 
héchsten Grenzwerte der Kontrollen. Zum Teil waren die holen 
Grenzwerte dadurch bedingt, dass sich die Rachitis bei den ver- 
schiedenen Individuen des gleichen Wurfes einigermassen ver- 
schieden entwickelte, indem die einen schon recht krank waren, 
wahrend bei den anderen kaum ein Hinweis auf Rachitis zu konsta- 
tieren war, wie wir spater sehen werden. Diese Bemerkungen 
gelten auch fiir die folgenden Mittelwerttabellen. 

Wie sich die Phosphatasezahl des Blutplasmas oder die Aktivi- 
tat der das Na-£-Glycerophosphat spaltenden Phosphatase unter 
dem Einfluss D-vitaminarmer Diat bei den jungen Hunden ver- 
anderte, erhellt aus der folgenden Tabelle. Diese ist auf dieselbe 
Weise nach dem Alter der Versuchstiere zur Zeit der Probenalme 
und mithin auch nach der Dauer der Diadt ausgearbeitet wie die 
obige Blutphosphortabelle, und die Werte sind aus samtlichen 
wahrend der Diat ausgefiihrten Analysen des ganzen bei meinen 
Versuchen angewandten Versuchstiermaterials berechnet. 


Tabelle XIII. 
Die Verdnderung der Phosphatasezahl des Blutplasmas wdhrend der Diii. 


Phosphatasezahl des Blutplasmas 
Alter der 
Versuchstiere in Diattiere Kontrollen 
Wochen 
Grenzwerte | Mittelwerte | Grenzwerte | Mittelwerte 
6-7 0.49—1.39 0.86 0.44—1.10 0.72 
7—8 0.71—1.34 0.96 0.27—0.64 0.52 
8—10 0.68—1.49 1.04 0.35—0.78 0.59 
10—12 0.79—1.53 1.19 0.33—0.63 0.48 
12—14 0.99—1.60 1.28 0.48—0.79 0.59 
14—17 1.18—1.56 1.34 
1.21—1.88 1.45 0.40—0.86 0.67 
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Aus der Tabelle ersehen wir, dass die durchschnittliche Plasma- 
phosphatasezahl wahrend der Diat deutlich anstieg, wahrend sie 
bei den Kontrolltieren eine leichte Neigung zum Absinken zeigte. 
Nach 4 Diatwochen waren sogar die niedrigsten Grenzwerte der 
Diittiere héher als die obersten Grenzwerte der Kontrollen, ob- 
wohl die Tiere Wiirfen entstammten, die recht verschiedenartige 
Rassen vertraten. Der Mittelwert war bei den Diadttieren nach 4 
Diaitwochen schon mehr als doppelt so hoch wie der entsprechende 
Wert der Kontrollen und stieg dann noch etwas an. Weshalb die 
obersten Grenzwerte schon am Anfang der Diadt so hoch waren 
und dadurch sowohl bei den Diat- als den Kontrolltieren auch 
hohe Mittelwerte ergaben, wird uns klar, wenn wir uns die oben 
(S. 118—129) angefiihrten Phosphatasezahlen des Wurfes Nr. 9 zu 
Beginn der Diadt ansehen. Sie sind auch alle bemerkenswert gross. 
Das beruhte, wie mir scheint, darauf, dass die genannten Tiere 
schon bei der Einleitung der Diat rachitisch erhéhte Phosphatase- 
zahlen hatten, denn die Verhaltnisse, aus denen dieser Wurf in 
meine Behandlung kam, schienen nicht gerade »riihmenswert». Fiir 
diese Auffassung spricht auch, dass die Phosphatasezahlen der 
Kontrollen des genannten Wurfes, nachdem die letzteren einige 
Wochen in Behandlung gewesen waren, bereits auf das Niveau der 
Phosphatasezahlen der anderen Kontrolltiere gesunken waren. 

Die Werte fiir den Gehalt des Blutserums an Gesamtkalzium wah- 
rend der Diat zeigen bei weitem keine so deutlichen Veranderungen 
wie der anorganische Phosphor und die Plasmaphosphatasezahl, 
wie aus der folgenden Tabelle XIV hervorgeht, die, wie die obigen 
Tabellen, iiber die Kalziumfraktionen des Blutserums aufgestellt ist. 

Eine gewisse Senkungstendenz war bei den Diattieren auch im 
Gesamtkalziumspiegel vorhanden, und sie tritt vor allem beim 
Vergleich der niedrigsten Grenzwerte und der Mittelwerte mit den 
entsprechenden Werten der Kontrollen hervor. 

Bei der sich mit Bariumsulfat adsorbierenden Kalziumfraktion 
kommt die Wirkung der Diat bedeutend ausgeprigter zum Vor- 
schein. Schon nach 2—4 Didtwochen zeigte der Mittelwert eine 
deutliche Abnahme um mehr als 1 mg%, und von da an erhéhte 
sich der Unterschied der Mittelwerte bei den Diat- und Kontroll- 
tieren weiter bis etwa 2mg %. 


Tabeile XIV. 


Die Verdnderungen des Gesamtkalziums des Blutserums und der sich adsorbie- 
renden Kalziumfraktion wdhrend der Didt. 


6—7 11.4—12.6 | 11.9 | 10.8—12.6 | 11.7 | 3.4—5.1 | 4.1 | 3.8—5.1 
7—8 9.8—14.0 | 12.0 | 11.4—14.7 | 12.8 | 2.8—5.6 | 4.3 | 4.4—6.4 
8—10 | 8.8—13.1 | 11.4 | 11.4—12.4 | 11.9 | 2.7—5.9 | 4.4 | 4.6—6.5 | 5.5 
10—12 8.8—13.4 | 10.2 | 12.6—14.0 | 13.0 | 2.4—4.8 | 3.5 | 4.6—7.8 


Gesamt-Ca des Adsorbiertes Ca des 
Blutserums mg% Blutserums mg% 
Alter des 
Versuchs- Diattiere Kontrollen Diattiere Kontrollen 
Woehen | 39 42 29 |<: 
eR sh |48) s§ [42 


1214 | 7.0—11.6] 8.9] 11.4—12.5| 11.8] 2.9—4.8/3.7 |3.8—6.2 | 5 
14-17 | 8.6—12.1| 10.2 — — | | 
18 9.1—12.3 | 10.8 | 12.0—12.6 | 12.3 | 2.2—4.0| 3.3 |3.7—6.5 | 5.2 


In der folgenden Tabelle XV habe ich fiir alle Versuchstiere die 
Mittelwerte der im Zusammenhang mit dem Muskelarbeitsversuch 
analysierten verschiedenen Phosphatfraktionen der Ruhemuskeln 
zusammengestellt. Sowohl die Diat- als die Kontrolltiere waren 
bei der Entnahme dieser Proben sehr verschiedenen Alters. Das 
Alter der Diathunde betrug 10—23 Wochen. Die Diattiere waren 
also entsprechend verschieden lange Zeit, 3—12 Wochen, auf 
Diat. Die Diattiere, die am Tage vor dem Muskelarbeitsversuch 
reichlich Vitol bekommen hatten, sind in dieser Tabelle nicht 
beriicksichtigt. 

Wie wir aus der Tabelle entnehmen kénnen, hat die Diat in 
den verschiedenen Phosphatfraktionen der Muskeln jedenfalls keine 
so grossen Veranderungen hervorgerufen, dass sie aus einem solchen 
zt sammenfassenden Bild des ganzen Materials ersichtlich wiirden. 
Die Grenzwerte scheinen allerdings bei den Diattieren in einigen 
Fraktionen etwas weiter auseinanderzuliegen als bei den Kontrol- 
len, aber auch dem braucht keine besondere Bedeutung zuge- 
schrieben zu werden, denn die Zahl der Diattiere ist annahernd 2 
mal so gross wie die der Kontrollen (Diattiere 18, Kontrollen 10). 
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Tabelle XV. 
Die Gehalte der Ruhemuskeln an verschiedenen Phosphatfraktionen. 


mg P,O, je 1 g Muskel 


Orthophosphate | Kreatinphosphate Pyrophosphate 


Grenz- | Mittel-| Grenz- | Mittel-| Grenz- | Mittel- 
werte wert werte wert werte wert 


Diattiere .... |0.31—0.69] 0.49 |1.03—1.79; 1.31 |0.39—1.10| 0.69 
Kontrollen .. |0.31—0.76| 0.49 |1.02—1.34] 1.16 |0.45—1.00| 0.70 


Esterphosphate I | Esterphosphate II | Gesamtphosphate 


Diattiere .... | 0.00—0.40; 0.15 0.26—1.08] 0.56 |2.15—3.62] 3.15 
Kontrollen ..|0.00—0.39} 0.16 | 0.34—0.98| 0.60 |2.55—3.52] 3.12 


Oben sind in den Hauptziigen die durch die Didt verursachten 
Veranderungen angefiihrt worden, die sich aus meinen Unter- 
suchungen ergaben. Aus diesen ersahen wir in mehreren Punkten 
bei der Betrachtung der Resultate der chemischen Analysen, dass 
sich die Ergebnisse innerhalb eines sehr weiten Spielraumes, inner- 
halb stark voneinander abweichender Grenzwerte bewegten. Das 


ist auch nicht zu verwundern, denn ein solches aus verschiedenen 
Wiirfen und Hunderassen zusammengesetztes Versuchstiermaterial 
bildet ja eine sehr bunte und in mancher Hinsicht unterschied- 
liche Eigenschaften aufweisende Masse. Einige Wiirfe waren von 
geringer Grésse und langsam gewachsen (die verschiedenartigen 
mischrassigen Lapplander-Wiirfe Nr. 1, 2, 4, 5 und 7), andere 
Wiirfe hinwieder von vornherein grésser und auch schneller ge- 
wachsen (die mischrassigen Stéber; der Wurf Nr. 9, die Schafer- 
hunde; die Wiirfe Nr. 3 und 8 sowie die Doggen; Wurf Nr. 6). 
Manche hatten sich im Laufe von Jahrhunderten an mangelhaf- 
tere Nahrung gewoéhnt, und die allseitige Widerstandsfahigkeit 
ihres Organismus war daher naturgemass grésser als die der ande- 
ren. Sie hatten sich auch angepasst, um ihren Organismus aus 
mangelhafterem Material aufzubauen als solche, denen in ihrer 
Nahrung immer reichlicher Schutz- wie auch eigentliche Baustoffe 
zur Verfiigung gestanden hatten. Ganz natiirlich war daher zu 
erwarten, dass sich eine solche, vor allem von der Mangelhaftigkeit 
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der Nahrung herriihrende Wachstumsstérung wie die Rachitis 
bei den mit so verschiedenartigen Wachstumseigenschaften aus- 
gestatteten jungen Hunden auf etwas verschiedene Weise ent- 
wickeln wiirde. 

In den folgenden Tabellen habe ich nach Wiirfen die Dauer 
der Diadt, bei der verschiedenartige rachitische Symptome auf- 
zutreten begannen, zusammengestellt und habe angegeben, wie 
sstark» die Rachitis entwickelt war, als das Versuchstier dem 
Muskelarbeitsversuch unterworfen wurde. 


Diesen »Stdrkegrad» bestimmte ich auf Grund der sichtbaren und 
tastbaren Rachitissymptome, der chemischen Veranderungen des Blutes 
und vor allem der pathologischen Veranderungen der Knochen. Selbst- 
verstandlich will ich mit einer solchen Starkeskala nicht etwa genau den 
absoluten Betrag der entstandenen Rachitis messen, sondern nur unge- 
fahr angeben, in welchem Stadium der Krankheit sich das Versuchstier 
befand,um die Behandlung der an den Versuchstieren erhobenen Befunde 
zu erleichtern, so dass nicht an jeder Stelle, wo von einem Versuchstier 
die Rede ist, der genaue Status erwahnt zu werden braucht, der sich 
andererseits auch in dem vorher mitgeteilten Versuchsprotokoll findet. 

Nach der Intensitat der Krankheit gebrauche ich also die Aus- 
driicke »sleichtes, »massiges und »starke» Rachitis, wobei ich mit leicht 
meine, dass das Versuchstier deutlich nachweisbare rachitische Ver- 
anderungen hatte. Falls die Veranderungen so leicht sind, dass sie iiber- 
haupt nicht ohne chemische oder knochenhistologische Untersuchungen 
festgestellt werden konnten, spreche ich von »ausserordentlich leichten 
Rachitis oder in unsicheren’ Fallen von »fast gesunden Versuchstieren. 
Unter leicht verstehe ich somit ein Krankheitsbild, in dem schon kleine 
tastbare Veranderungen jin den Malleolen der Extremitaten und den 
Rippenknorpelgrenzen sowie in den mikroskopischen Knochenpraparaten 
deutliche rachitische Veranderungen zu konstatieren waren. Massig 
rachitisch nenne ich vor allem solche Veranderungen, die als beginnende 
Kriimmung der Extremitaéten oder als Formverainderung des Thorax 
okular erkennbar waren und im mikroskopischen Knochenbild eine deut- 
liche Verbreiterung des Wachstumsgeriistes der Epiphyse verursachten. 
Als stark bezeichne ich schliesslich eine Rachitis, bei der die Extremi- 
taten der Versuchstiere deutlich unférmig aussahen, sie ernstliche Wachs- 
tumsstérungen hatten und der Wachstumsknorpel der Epiphyse in dem 
mikroskopischen Knochenbild miachtig verbreitert und ganz formlos 
geworden war, die Zone der praparatorischen Verkalkung sich ganz un- 
zusammenhangend darstellte und von einem fast kalkfreien Osteoid 
gebildet wurde. 
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Eine ahnliche Starkeskala habe ich oben in meinen Beschreibungen 
der Versuchsserien angewandt, als ich die Krankheit im Zusammenhang 


mit den Muskelarbeitsversuchen diagnostizierte. 


Tabelle XVI. 


Zeitpunkte des Erscheinens der rachitischen Symptome und Stdrkegrad der ent- 
standenen Rachitis am Ende der Didt. 


“IN puny 


Junge Lapplander-Mischlinge 


Auftreten der ersten 
Symptome 


Rachitisgrad am 
Ende der Diat 


Dauer der Diat 


Nach 6 Di&atwochen 


Symptomlos 
Nach 5 Diadtwochen 


stark 

leicht 
ausserordentlich leicht 
fast gesund 
ausserordentlich leicht 

(heilend?) 

leicht 

leicht 

leicht 

stark 

stark (heilend?) 


Schaferhunde 


Diatwochen 


leicht 
stark 
leicht 
massig 
massig 
stark 
stark 


Wochen 
» 


Danische Doggen 


Diatwochen 


leicht 
massig 


Wochen 
» 


Stéber-Mischlinge 


Diatwochen 
» 
» 
» 


stark 
stark (Tetanie) 
stark (heilend?) 
ausserordentlich leicht 


Wochen 


l 
8  Wochen 
1 5} 9 » 5 » 5 » 
» | 10 » 5 5 
» 13 8 » 
1 713 » 6 » 6 » 
: »| 18 » 8 » 10 » 
»| 19 » 8 » 10 
t » | 20 . = » 12 » 
. » | 21 » 7 » | | 12 » 
5| Nach 4 7 
> 6 » 5 » 10 
> 8 24 » 4 » 5 » 
1 » | 25 » § » 9 » 
» | 26 » 5 » 5% » 
» | 27 » 4 » 8 » 
» | 28 » 5 
| 6 | 14| Nach 2 3 
» | 16 » 2 » } | 4 || 
| 9 | 31 | Nach 6 120 
, » | 32 » § 9% » 
| » | 33 YS 12 » 
» | 34 » 9 11 ¥% » 
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Die Tabelle gibt zu erkennen, dass rachitische Symptome am 
schnellsten — schon nach ein paar Diatwochen — bei den grossen 
und schnell wachsenden danischen Doggen auftraten. Darauf 
folgten die ebenfalls verhaltnismassig schnell wachsenden Schifer- 
hunde, bei denen allen Symptome nach 4—5 Wochen festzustellen 
waren. Bei den kleinen und langsam wachsenden Lapplander- 
Mischlingen sowie den stark mischrassigen Stébern zeigten sich 
die ersten Rachitissymptome erst nach 5—8 Wochen. 

Vergleichen wir die Intensitat der entstandenen Rachitis bei den 
Versuchstieren verschiedenen Alters, so finden wir, dass die cine 
Dogge (Nr. 16) eine massig starke Rachitis schon nach 4 Diitwochen 
hatte. Unter den Schaferhunden kam leichte Rachitis nicht mehr 
bei den in héherem Alter als mit 7 Wochen untersuchten vor, aber 
einer (Nr. 26) hatte schon nach 5 44 Diatwochen eine missige und 
einer (Nr. 28) schon nach 7 Wochen eine starke Rachitis. Von den 
Lapplandern hinwieder war die Rachitis bei zwei (Nr. 18 und 19) 
noch nach 10 Diatwochen leicht. Bei einem Stéber-Mischling, 
der auch die ersten schwachen Rachitiszeichen erst nach 9 Diit- 
wochen darbot, war die Rachitis noch nach 11 4% Wochen ausser- 
ordentlich leicht, obwohl seine Geschwister nach 9 % und 12 
Wochen eine starke Rachitis hatten. 

In gewissen Fallen waren bei den Lapplandern (Nr. 13 und 21) 
sowie bei den Stébern (Nr. 33) in den mikroskopischen Knochen- 
proben Zeichen zu konstatieren, die auf das Vorhandensein einer 
Art spontaner Heilung hinwiesen. (Vgl. die Mikrophotographien 
18—20 auf S. 137.) 

Deutlich am allerwenigsten kiimmerte sich um die Rachitisdiit 
der mischrassige Lapplander-Wurf Nr. 5, wiewohl das nicht so klar 
aus der vorstehenden Tabel le hervorgeht, da die zu ihm gehé- 
renden Jungen nach verhialtnismassig kurzer Didtdauer dem 
Muskelarbeitsversuch unterworfen wurden. Diese Tiere waren die 
allerkleinsten und wuchsen sehr langsam, und die bei ihnen auf 
Rachitis hinweisenden Symptome waren ganz geringfiigig. (Siche 
die Mikrophotographien 15, 16 und 18 auf S. 136—137.) 

Die gréssten und schnellwiichsigsten meiner Versuchstiere, die 
danischen Doggen, zeigten schon nach einigen (3—4) Diadtwochen 
deutliche rachitische Deformationen und eine Kriimmung der Ex- 
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tremitaten, obgleich in dem mikroskopischen Knochenbild noch 
keine besonders hochgradigen Verdnderungen festzustellen waren. 
(Vgl. Abb. 5 und 14, S. 133 und 136.) 

Inwieweit die aus den chemischen Knochen- und Blutanalysen 
hergeleiteten Ergebnisse den bei den verschiedenen Versuchs- 
tieren entstandenen ungleich stark ausgeprigten Krankheits- 
bildern der Rachitis entsprechen, wird aus den folgenden Tabellen 
XVII und XVIII ersichtlich, in denen ich neben den betreffenden 
Krankheitsbildern die gleichzeitig fiir die einzelnen Versuchstiere 
gewonnenen Analysenwerte verzeichnet habe. 

Bei der Durchmusterung der Tabelle XVII (S. 154) finden wir, 
dass darin in den Kalzium- und Phosphorgehalten der Knochen bei 
den leicht und den sehwer an Rachitis erkrankten Tieren kein 
wesentlicher Unterschied zu bemerken ist. In dem Wurfe Nr.7 war 
der Wassergehalt zwar bei den stark rachitischen (Nr. 20 und 21) 
etwas héher, aber eine derartige Erscheinung tritt bei den anderen 
Wiirfen nicht auf, vielmehr waren die individuellen Verschiedenhei- 
ten ganz unabhangig von dem Grade der Rachitis betrachtlich. Bei 
dem »Lapplander» Nr. 21, der eine starke Rachitis, aber nach dem 
mikroskopischen Knochenbild Zeichen einer sekundaren Verkal- 
kung und daher einer gewissen Heilung darbot, fand sich auch in 
der Trockensubstanz des Knochens bedeutend mehr Kalk und 
Phosphor als bei den anderen Diattieren desselben Wurfes. Ein 
ahnliches Verhalten war bei dem »Stéber» Nr. 34 festzustellen, bei 
dem trotz einer Diat von 11 4% Wochen- nur ganz geringfiigige 
rachitische Symptome entstanden waren. Dagegen waren bei 
dem »Stéber» Nr. 33, bei dem im Knochen mikroskopisch eine 
ganz schwache sekundare Verkalkung zu konstatieren war, der 
Kalziumgehalt und auch der Phosphorgehalt niedrig. Obwohl 
die individuellen Unterschiede in den Kalzium-, Phosphor- und 
Wassergehalten bei den verschiedenen Hunden bedeutend waren, 
schienen die verschiedenen Wiirfe im Vergleich zueinander in 
diesen Beziehungen nicht zu differieren. Zwar hatten die Schafer- 
hunde im allgemeinen, wie es schien, etwas mehr Wasser in ihren 
Knochen, aber der Schiferhund Nr. 28, der eine starke Rachitis 
hatte, und der massig rachitische Schaéferhund Nr. 25 zeigten 
auch in bezug auf den Wassergehalt der Knochen dasselbe Ver- 


Tabelle XVII. 


Die Rachitisgrade der verschiedenen Versuchstiere und die ihnen entsprechenden 
Kalzium-, Phosphor- und Wassergehalte der Knochen. 


CaO % im P.O, % im 
Knochen Knochen Rachitisgrad 
oder Beschaf- 
fenheit des 
Versuchstiers 


UT 


» » » 
» 
stark 
stark (heilend?) 


Kontrolle (ge- 
fangen) 
Kontrolle (frei) 


Schaferhund 8 


» » 


fangen) 
Kontrolle (frei) 


»Stébers 
» A stark (Tetanie) 
» A x stark (heilend?) 


» 4 Kontrolle (frei) 
» 8 - Kontrolle (frei) 


halten wie die auf verschiedene Weise rachitischen Tiere der iibri- 
gen Wiirfe. 

Da die Altersstufen der Versuchstiere bei der Entnahme der 
Knochenproben einigermassen verschieden waren und daher die 
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Verknécherung schon darum bei ihnen ein verschiedenes Sta- 
dium vertrat und da andererseits zu den Analysen nicht ganze 
Knochen, sondern nur Knochenstiicke entnommen wurden, kén- 
nen wir aus den Ergebnissen nicht mit Sicherheit schliessen, ob 
die Intensitat der Rachitis nicht doch in den Mineralgehalten der 
Knochen zum Ausdruck kommen kénnte, obwohl die Resultate 
meiner Versuche dies nicht besonders hervortreten lassen. Die 
individuellen Unterschiede sind ausserdem so bedeutend, dass 
es unméglich ist, den wirklichen Betrag der Veranderungen im 
Vergleich zu einigen Kontrollen zu beurteilen. Wir wissen ja nicht, 
welche Werte wir bei jedem einzelnen Versuchstier erhalten wiir- 
den, wenn sie nicht auf rachitogener Didt gehalten worden waren. 

In der folgenden Tabelle XVIII (S. 156) habe ich die bei den 
verschiedenen Hunden am Ende der Diat gefundenen Blutanalysen- 
ergebnisse sowie den entsprechenden Rachitisgrad zusammengestellt. 

Aus der Tabelle wird ersichtlich, dass der anorganische Phos- 
phor des Blutes im allgemeinen am meisten in den Fallen gesunken 
war, in denen die Versuchstiere eine starke Rachitis bekommen 
hatten. Eine Ausnahme macht der Hund Nr. 21, bei dem der 
Phosphorwert ziemlich mit dem der Kontrollen iibereinstimmte, 
aber es war bei ihm auf Grund des knochenhistologischen Bildes 
auch eine spontane Heilung festzustellen. Bei den Schaferhunden, 
bei denen die Rachitis verhaltnismassig bald und leicht entstand, 
waren die Phosphorspiegel der Diattiere deutlich héher als bei 
den »Lapplandern» und »Stébern». Da jedoch auch Schaferkontrollen 
bedeutend héhere Phosphorwerte zeigten, waren die Veranderun- 
gen des anorganischen Blutphosphors gleichwohl am _ hiéchsten. 
Bei den danischen Doggen hinwieder, bei denen die sichtbaren 
rachitischen Symptome am schnellsten entstanden, waren die 
Unterschiede im anorganischen Phosphor des Blutes der Diit- 
tiere und der Kontrolle verhaltnismassig gering. 

Die Plasmaphosphatasezahl schien sich im allgemeinen auch 
wie der anorganische Blutphosphor verandert zu haben und von 
den Kontrollwerten am meisten beiden Versuchstieren abgewichen 
zu sein, bei denen die schlimmste Rachitis entstanden war, und 
weniger in den leichteren Fallen, obwohl mehr Divergenzen von 
dieser Regel vorlagen als in den Veranderungen des anorganischen 
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Tabelle XVIII. 


Die Gehalte des Blutserums an anorganischem Phosphor, an Gesamt- und adsorbiertem Ka) 


hl am Ende der Didt bei den verschiedenen Versuchstier:1, verg| 


mit den Intensitdten der entsprechenden, bei den betreffenden Versuchstieren entstandenen rachit; 


Krankheitsbilder. 
=| Anorg Phospha- | Gesamt- | Adsorb Rachitisgrad oder 
Wurf Nr./& | Beschaffenheit des | Alter 
=| Pmg% | tasezahl | Camg% | Camg%|  Versuchstiers | Wee 
»sLapplander»4| 7 6.3 1.21 stark | 14 
» » 9.6 0.55 13.4 6.2 Kontrolle (frei) 15 
» 5 |10 8.1 0.79 10.6 a. o. leicht i! 
» » 112 9.6 0.99 12.4 fast gesund 13 
» » 113 (6.2) (1.45) a. 0. leicht 

(heilend?) 14 
10.5 0.54 11.6 Kontrolle (frei) | 

7.9 0.96 11.3 3.6 leicht 12 
, » {18 4.1 1.19 12.1 2.4 » 16 
» » 119 4.7 1.18 8.6 3.7 > 16 
» » {20 4.9 1.21 9.1 2.2 stark 18 
> » {21 6.0 1.37 12.3 2.9 stark (heilend?) 18 
> » |22 6.5 0.40 12.0 4.5 Kontrolle (gefangen) 17 
» » |23 6.2 0.56 12.0 3.7 » (frei) 17 
»Stéber» 9131 4.8 1.51 7.8 3.8 stark 18 
» » 132 | (6.6—7.9) | (1.34—1.28)|(7.0—11.8)|(3.8—5.2)| stark (Tetanie) ((14—1 
» » |33 5.5 1.88 10.6 4.0 stark (heilend?) 1% 
» » 134 6.0 1.27 10.6 3.6 a. o. leicht 17 
» 9/35 9.0 0.86 12.6 6.5 Kontrolle (frei) 16 
» » 136 8.0 0.84 12.6 6.0 » » 17 
»Schaferhund» 3} 5 6.4 1.21 12.0 2.6 leicht 13 
» »| 6 7.5 1.48 stark 16 
Schaferhund 8 |24 8.7 1.53 10.2 2.6 leicht 11 
» » |25 6.3 1.32 10.6 2.5 massig 15 
» » 126 8.0 1.14 10.7 3.6 > 11 
» » |27 6.1 1.09 9.2 2.9 stark | 
» » |28 8.2 1.23 9.8 4.2 » 13 
» »| 29 11.2 0.48 11.4 4.0 Kontrolle (gefangen) 14 
» »/30} 11.2 0.52 12.2 3.8 » (frei) 13 
Dogge 6/14 7.3 0.76 11.8 4.7 leicht 10 
» »|/16 6.7 1.06 13.4 2.6 massig 11 
> »}15 8.0 0.37 14.0 7.8 Kontrolle (frei) 10 


Anm. Die eingeklammerten Werte unter Nr. 13 sind im Alter von 13 Wochen bestimmt 
den eingeklammerten Zahlen unter Nr. 32 sind die ersten bei Beginn der Tetanie, im Alter 
Wochen, und die letzten nach dem Abfall der Tetanie, im Alter von 15 % Wochen, bere 
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Blutphosphors. Der Hund Nr. 21, bei dem die starke Rachitis 
Heilungstendenzen erkennen liess und der Blutphosphor auf das 
Niveau der Kontrollen gestiegen war, war die Phosphatasezahl 
jedoch die héchste des ganzen Wurfes. Ebenso verhielt es sich 
bei dem Hunde Nr. 33, der eine ausserordentlich hohe Phosphatase- 
zahl hatte; auch er zeigte Heilungssymptome. Indessen war bei 
ihm der anorganische Blutphosphor relativ niedrig. 

Zwischen den verschiedenen Wiirfen bestanden in den Phos- 
phatasezahlen keine Verschiedenheiten wie im anorganischen 
Phosphor, sondern bei den Schaferhunden im Wurfe Nr. 8, wo 
die Veranderungen des anorganischen Blutphosphors am gréssten 
waren, standen die Phosphatasezahlen auf demselben Niveau wie 
bei den anderen Wiirfen. Bei diesem Wurfe hatten sich ausser- 
dem die Phosphatasezahlen iiberhaupt nicht parallel mit dem 
Rachitisgrade verandert, sondern der Hund Nr. 24, bei dem die 
Rachitis am leichtesten war, hatte die héchste Phosphatasezahl. 

Das Gesamtkalzium des Blutserums, das sich im allgemeinen 
verhaltnismassig wenig verandert hatte, ausser bei den Hunden 
Nr. 31 und 32, bei denen es ziemlich betrachtlich gesunken war, 
war in den meisten Fallen mehr bei den schwer rachitischen Ver- 
suchstieren herabgegangen. Eine Ausnahme bildete die Dogge 
Nr. 16, bei der der Gesamtkalziumspiegel trotz einer massig star- 
ken Rachitis ebenso hoch wie bei der Kontrolle war, sowie der 
leicht rachitische »Lapplander» Nr. 19, der den niedrigsten Kalk- 
spiegel seines Wurfes hatte. Der erstere Hund war jedoch so kurze 
Zeit, 4 Wochen, der Diadt ausgesetzt gewesen, dass dem hohen 
Kalziumspiegel keine besondere Bedeutung beigemessen zu wer- 
den braucht, denn der Kalziumgehalt des Blutserums sank im 
allgemeinen erst nach langerer Diaitdauer. Der Unterschied zwischen 
den Gesamtkalziumgehalten des letzteren Hundes (Nr. 19) und 
dem stark rachitischen Hund Nr. 20 desselben Wurfes war anderer- 
seits so gering (0.5 mg%), dass er auf individuellen oder anderen 
unbekannten Umstanden beruhen konnte. Die Hunde (Nr. 21 und 
33), bei denen die starke Rachitis Anzeichen einer Heilung erken- 
nen liess, hatten auch relativ hohe Kalkspiegel. Bei den Hunden 
Nr. 31 und 32 war das Gesamtkalzium im Verhialtnis am meisten 
gesunken und hatte auch die niedrigsten von mir festgestellten 


14 
13 
14 
12 
12 
16 
16 
18 
18 
17 
1 
18 
18 
17 
16 
"7 
13 
iJ 
16 
il 
14 
13 
14 
13 
10 
10 
mmt 
er va 
erec. 


158 


Werte erreicht. Sie hatten beide eine starke Rachitis, die bei dem 
einen (Nr. 32) noch durch Tetanie kompliziert war. 

Mittels des Bariumsulfats in der sich adsorbierenden Kalzium- 
fraktion konnten keine deutlichen Unterschiede bei den verschie- 
den stark rachitischen Versuchstieren konstatiert werden, obwoh| 
die Werte der rachitischen Versuchstiere im allgemeinen niedriger 
als die der Kontrollen waren. Doch kamen Ausnahmen vor. So 
ersehen wir aus der vorhergehenden Tabelle, dass die leicht rachiti- 
schen Lapplander Nr. 17 und 19 sowie der stark rachitische Schiifer- 
hund Nr. 28 im Blutserum ebenso viel sich adsorbierendes Kalzium 
hatten wie die frei lebenden Kontrollen desselben Wurfes. Diese 
Abweichungen diirften jedoch nicht von so grosser Bedeutung 
sein, denn wenn wir die im Zusammenhang mit den einzelnen 
Hunden angefuhrten, wahrend der ganzen Diat analysierten \\ert- 
reihen des sich adsorbierenden Kalziums betrachten, finden wir, 
dass diese Kalkfraktion sehr schwankend war und sowohl bei den 
rachitischen als den Kontrollhunden sehr leicht ansteigen und 
abfallen konnte. Doch erwiesen sich die bei den rachitischen 
Tieren gemessenen Gehalte an sich adsorbierendem Kalzium ziem- 
lich regelmassig niedriger als die gleichzeitig bei den Kontrollen 
bestimmten Gehalte. 

Vergleichen wir schliesslich die Phosphatfraktionen der Ruhe- 
muskeln bei den verschiedenen Hunden und Wurfen (Tabelle XIX), 
so sehen wir, wie man schon auf Grund der Mittelwerttabelle 
(S. 149) vermuten konnte, dass sich, — die zwischen den verschie- 
denen Individuen herrschenden Unterschiede ausser Betracht 
gelassen, — keine der Intensitat der Rachitis entsprechenden Ver- 
anderungen in den Phosphatfraktionen der Ruhemuskeln fest- 
stellen lassen, sondern ihre Werte ganz willkiirlich schwanken, 
unabhangig davon, ob das Versuchstier leicht oder stark rachilisch 
oder ein gesundes Kontrolltier ist, ob es sich um einen »Lapplander, 
einen »Schaferhund» oder einen »Stéber» handelt. 

In der Tabelle fehlen die Hunde, die vor den Muskelunter- 
suchungen eine grosse Vitoldosis bekommen hatten, da von 
ihnen naher im Zusammenhang mit den Muskelarbeitsver- 
suchen die Rede sein wird. Obgleich auch bei ihnen in den 
Phosphatfraktionen der Ruhemuskeln keine nennenswertered 
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Tabelle XIX. 
Der Rachitisgrad der verschiedenen Versuchstiere und die Phosphatfraktionen der 
Ruhemuskeln. In mg P,O, jeg Muskel. 


Rachitisgrad 
Wurf Nr. oder Beschaffen- 
heit des Tieres 


leicht 
fast gesund 


leicht 
» 
» 


stark (heilend?) 


Kontrolle (ge- 
fangen) 
Kontrolle (frei) 


stark (Tetan.) 
» (heilend?) 
leicht 


Kontrolle (frei) 
Kontrolle (frei) 


Kontrolle (ge- 
fangen) 
Kontrolle (frei) 


Kontrolle 


|| 
| 23 
» | 2 | 0.56 | 1.40 | 0.92 | 0.07 | 0.48 13.43] » 21 
» | 3 | 0.59 | 1.25 | 0.66 | 0.31 | 0.51]3.32] » 23 
| , » | 4 | 0.62 | 1.02 | 1.00 | 0.00 | 0.47 | 3.12 | Kontrolle 22 
; » 41] 710.81 | 1.79 | 0.66 | 0.17 | 0.42 | 3.44 | stark 14 
| > » | 8 | 0.31 | 1.23 | 0.46 | 0.15 | 0.40 | 2.55 | Kontrolle 15 
of ,  § | 10] 0.56 | 1.36 | 0.61 | 0.22 | 0.48 | 3.28 11 
| » | 12] 0.43 | 1.09 | 0.48 | 0.40 | 0.47 | 2.87 13 
7 | , » | 11] 0.39 | 1.22 | 0.66 | 0.00 | 0.54 | 2.81 | Kontrolle 12 
| 
¢ | , 7 |17 | 0.67 | 1.23 | 0.72 | 0.13 | 0.41 | 3.16 12 
’ » |18 | 0.50 | 1.13 | 0.44 | 0.40 | 0.97 | 3.44 16 
, » | 19] 0.49 | 1.23 | 0.81 | 0.00 | 1.08 | 3.62 16 
; . » | 21| 0.37 | 1.46 | 0.77 | 0.00 | 0.83 | 3.43 | mm | 18 
' . » | 22] 0.42 | 1.25 | 0.78 | 0.09 | 0.98 | 3.52 
2 17 
| » | 23| 0.43 | 1.09 | 0.55 | 0.39 |90.75 | 3.51 17 
t 
. | Stéber» 9 | 32] 0.69 | 1.03 | 1.10 | 0.00 | 0.28 | 3.10 15% 
- fi , » 133 | 0.67 | 1.33 | 0.94 | 0.00 | 0.39 | 3.33 18 
| , » |34| 0.48 | 1.35 | 0.73 | 0.24 | 0.54 | 3.34 17 % 
h | . » |35| 0.59 | 1.13 | 0.88 | 0.22 | 0.42 | 3.24 P| 16 
7 | . » | 36] 0.76 | 1.08 | 0.92 | 0.15 | 0.34 | 3.25 17 
. ‘Schaferhund 3 | 5| 0.47 | 1.34 | 0.74 | 0.00 | 0.26 | 2.81 | leicht 13 
| 8 | 24] 0.38 | 1.24 | 0.39 | 0.20] 0.63}2.84] » 11 
’ » | 25] 0.39 | 1.32 | 0.60 | 0.10 | 0.81 | 3.22 | massig 15 
| . » |27| 0.37 | 1.25 | 0.64 | 0.07 | 0.58 | 2.92 | stark 14 
; , » | 29] 0.47 | 1.16 | 0.45 | 0.24 | 0.64 | 2.96 
14 
. » |30| 0.43 | 1.14 | 0.56 | 0.13 | 0.80 | 3.07 13 
Dogge  6/14| 0.42 | 1.40 | 0.65 | 0.16 | 0.42 | 3.05 | leicht 10 
, »|15| 0.44 | 1.34 | 0.69 | 0.35 | 0.66 | 3.49 | = 10 % 
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regelmassigen Veranderungen festzustellen waren, liess ich sie 
doch in diesem. Zusammenhang weg, denn wir kénnen ja nicht 
wissen, ob die durch den Einfluss der machtigen Vitamingabe 
beginnende Heilung nicht doch schon in irgendeiner Hinsicht 
auch auf den Phosphatgehalt der Muskeln eingewirkt hatte. Wenp 
es sich so verhalten sollte, wiirden der konstatierte Intensit:jts- 
grad der Rachitis und die gefundenen Gehalte der Muskeln an 
Phosphatfraktionen einander tiberhaupt nicht entsprechen. 

Wie aus dem Obigen hervorgeht, entstand bei den jungen 
Hunden Rachitis, obwohl ihre Kost geniigend Kalzium und Phos- 
phor und im gleichen Verhaltnis wie ihre gewohnliche Nahrung 
enthielt,wenn nur aus der Diat die D-Vitamine méglichst restlos 
eliminiert waren. Bei einer solchen experimentellen Rachitis 
wurden entsprechende Symptome sowie chemisch in den Knochen 
und im Blute feststellbare Phosphor-, Kalzium- und Phosphatase- 
verinderungen wie bei der Rachitis der Kinder angetroffen, und 
die dabei mikroskopisch konstatierten Ossifikationsstérungen 
waren typisch rachitisch. 

Die verschiedenen Versuchstierrassen waren deutlich auf ver- 
schiedene Weise fiir die Wirkungen der Rachitisdiat empfanglich. 
Die grossen, schnell wachsenden Hunde erkrankten rascher und 
schwerer, wahrend die Hunde von kleiner und langsam wachsender 
Rasse wesentlich widerstandsfahiger waren. Die verschiedene 
Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Rachitis konnte auch bei 
verschiedenen Individuen des gleichen Wurfes, also derselben 
Rasse, mit sehr verschiedener Intensitat hervortreten. Da es etwas 
unwahrscheinlich diinkt, dass einige junge Hunde wihrend ihrer 
kurzen Lebenszeit vor der Rachitisdiat so grosse Mengen anti- 
rachitischer Schutzstoffe zu speichern vermocht hatten, wie die 
von ihnen an den Tag gelegte Widerstandsfahigkeit gegen Rachitis 
es vorausgesetzt hatte — denn sie lebten ja jene Zeit mit ihren 
»Geschwistern» zusammen von der Nahrung, die ihre Mutter gab 
— scheint es, als wirkten kongenitale und hereditare Faktoren 
sehr stark bei der Entstehung einer bestimmten Rachitisanfillig- 
keit oder-widerstandsfahigkeit mit. 

Die Starke der entstandenen verschiedenartigen rachitischen 
Krankheitskomplexe kam ausser in den eigentlichen pathologisch- 
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anatomischen makroskopischen und mikroskopischen Knochen- 
verinderungen einigermassen auch in den durch die chemischen 
Analysen der Knochen, besonders aber des Blutes festgestellten 
Veranderungen zum Ausdruck. Wahrend die Verinderungen in 
den Kalzium-, Phosphor- und Wassergehalten der Knochen bei 
den schwer und den leicht kranken Versuchstieren nur kleine und 
unbestimmtere Unterschiede zeigten, waren die Unterschiede der 
Phosphor-, Phosphatase- und Kalkwerte des Blutes bei den auf 
verschiedene Weise erkrankten viel deutlicher. Bei den schwer 
kranken waren die Gehalte des Blutserums an anorganischem 
Phosphor im allgemeinen relativ niedriger, die Phosphatasezahien 
des Blutplasmas héher und der Gehalt des Blutserums an Gesamt- 
kalzium geringer als bei den leicht erkrankten. Die im allgemeinen 
bei den rachitischen Versuchstieren konstatierte Abnahme der 
sich adsorbierenden Kalziumfraktion des Blutserums schien nicht 
durch die Intensitat des Krankheitsprozesses bedingt zu sein. 

In dem saureléslichen Gesamtphosphat der Ruhemuskeln und 
in den Phosphatgehalten der verschiedenen Fraktionen dieses 
saureléslichen Phosphates: der Orthophosphorsaure, der Kreatin- 
phosphorsaure, der Adenylpyrophosphorséure sowie der leicht 
und der schwer hydrolysierbaren Phosphorsdureester, konnten 
keine auf Rachitis beruhende oder als Rasseneigenschaft auftre- 
tende Verainderungen nachgewiesen werden, sondern die Gehalte 
der genannten Muskelphosphatfraktionen variierten individuell 
unabhangig von der Rachitisdiat und der Rasse. 


2 Die wahrend der Diadt ausgefiihrten Ver- 
suche zum Studium der Aatiologischen Be- 
deutung der Muskelarbeit. 


(Vgl. Untersuchungsplan die Fragen I a) u. b) S. 54.) 


Zu diesen Untersuchungen benutzte ich wesentlich zwei Wiirfe, 
Nr. 7 und 8 (S. 94 und 104), von denen je 3 Diattiere allein in kleinen 
Kafigen wohnten, in denen sie verhaltnismassig geringe Bewe- 
gungsmoglichkeiten besassen. Je 2 Diattiere der beiden Wiirfe 
hielten sich in einem grossen Laufkafig auf, in dem also zusammen 
4 Diattiere den gleichen Raum einnahmen. Von den beiden Wiirfen 
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befand sich ausserdem eine Kontrolle gefangen allein in einey 
kleinen Kafig, wahrend die andere Kontrolle frei umbherlaufep 
durfte (siehe auch S. 60). 

Sehen wir zuerst nach, welehe Wirkung die Bewegung auf die 
Diattiere ausiibte, so sind die Hunde Nr. 20 und 21 des Wurfes Nr. g 
(S. 99—101) mit den Hunden Nr. 17, 18 und 19 (S. 94—98) sowie die Ny. 
27 und 28 des Wurfes Nr. 9(S. 110—112) mit den Hunden Nr. 24, 95 
und 26 (S. 104—109) zu vergleichen. Von diesen vertraten Nr. 20 und 
21 sowie 27 und 28 Diattiere, welche Bewegung bekommen hatten, 
und die tibrigen solche, bei denen die Bewegung gehindert war, 

Auf den Allgemeinzustand war seitens der Bewegung keine 
besondere Wirkung festzustellen. Ein in einem kleinen Kafig 
gehaltener Hund (Nr. 26) blieb zwar nicht richtig munter, aber 
von demselben Wurf war auch der Hund Nr. 27, der in dem Lauf- 
kafig wohnte, schlaff und scheu. Aus den Gewichtskurven (Tabellen 
VIII und IX, S. 95 u. 105) sehen wir, dass das Wachstum bei beiden 
Versuchstierarten auf ziemlich gleiche Weise verlangsamt war. 
Die in dem Laufkafig gehaltenen Hunde magerten allerdings deut- 
lich mehr ab, was auch aus der Gewichtskurventabelle VIII, 
aber nicht aus der Gewichtskurventabelle [X hervorgeht, so dass 
es den Anschein hat, als ware das Gréssenwachstum und die all- 
gemeine Entwicklung bei den sich bewegenden Diattieren etwas 
besser, auf Kosten der Korpulenz, vor sich gegangen. 

Die ersten merkbaren Rachitissymptome traten bei den Hunden, 
die Bewegung bekommen hatten, wie bei denen mit gehinderter Be- 
wegung ziemlich gleichzeitig auf (vgl. auch S. 151 Tab. XV). Die 
Extremitaten kriimmten sich jedoch bei den in dem Laufkafig gewe- 
senen Hunden etwas friiher und mehr als bei den in den kleinen 
Kafigen gehaltenen. Das ergibt sich deutlicher bei dem Wurfe 
Nr. 7, denn bei seinen sich ausgiebig bewegenden Tieren waren die 
Vorderextremitaten in der 10. bis 11. Diatwoche deutlich auswarts 
gebogen, wahrend sie bei den in den kleinen Kafigen gehaltenen 
noch nach 12 Diatwochen gerade waren. Bei dem Wurfe Nr. 8 
entwickelten sich die Missbildungen der Tiere, welche Bewegung 
bekommen hatten, nicht so deutlich schneller, aber Bewegung 
hatte auch bei ihnen die Deformation der Extremitaten eher an- 
geregt als gehindert. 
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Dieselbe Erscheinung, dass sich die Rachitis bei den Diattieren, 
die Bewegung bekommen hatten, schneller und schwerer ent- 
wickelte, kam auch in der Intensitaét der Ossifikationsstérung, die 
in den mikroskopischen Knochenpraparaten nachzuweisen war, 
zum Ausdruck, denn bei den in dem Laufkafig gehaltenen Hunden 
waren die Wachstumslinien der Epiphysen durchgiangig erheblich 
breiter und starker deformiert, die Zonen der praparatorischen 
Verkalkung tiefer ausgenagt, kalkarmer und stirker osteoidhaltig 
als bei den Tieren, die in den kleinen Kafigen gewohnt und weniger 
Bewegung bekommen hatten. (Vgl. die Mikrophotographien 13 und 
14. Das Versuchstier Nr 25 (Abb. 13) war in einem kleinen KAfig 9 
Wochen und Nr. 27 (Abb. 14) in dem Laufkafig 8 Wochen auf Diat 
gewesen. S, 134—135.) Dass dies nicht nur darauf beruht, dass die 
Laufkafighunde im allgemeinen ein paar Wochen langer lebten und 
daher auf Diaét waren, erhellt gerade aus den ebenerwahnten Hun- 
den, von denen der mit Bewegung eine Woche weniger Diat 
erhalten als der mit Bewegungsmangel und doch eine viel 
schwerere Ossifikationsstérung als dieser hatte. Ein in Bewegung 
gehaltener Hund, Nr. 21 (vgl. die Mikrophotographie auf S. 137), 
hatte in der stark ausgenagten praparatorischen Verkalkungs- 
zone der Diaphyse eine Art auf Heilungstendenzen hinweisende 
sekundére Verkalkungszonen. 

In den Kalzium-und Phosphorgehalten der Knochen bestanden 
zwischen den Diattieren mit reichlich und mit wenig Bewegung 
keine besonders bemerkenswerten Unterschiede (siche S. 153, Tabelle 
XVII). Obgleich die Hunde (Nr. 20 und 21) mit reichlicher Bewe- 
gung aus dem Wurfe Nr. 7 einen etwas grésseren Wassergehalt 
als die mit wenig Bewegung (Nr. 17 und 19) hatten, fand sich 
andererseits bei den ersteren in der Trockensubstanz des Knochens 
vielleicht ein wenig mehr Kalk und Phosphor (besonders bei dem 
Hunde Nr. 21, bei dem die Ossifikationsstérung Zeichen einer 
Heilung darbot) als bei den letzteren. Bei dem Wurfe Nr. 8 
ergibt der Vergleich, dass der Hund Nr. 25 mit wenig Bewegung, 
der 6 Wochen Diat gehabt hatte, einen ziemlich ahnlichen Mineral- 
und Wassergehalt der Knochen aufwies wie der bei reichlicher Be- 
wegung gehaltene Hund Nr. 28 nach 7 Diatwochen, wogegen bei dem 
Hunde Nr. 27, der sich reichlich bewegt hatte, nach 8 Diaétwochen 
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in der Knochenprobe deutlich weniger Kalk und Phosphor un 
reichlicher Wasser vorhanden war als bei dem Hund Nr. 25 it 
wenig Bewegung nach 9 Diatwochen. Wennschon die Unterschied. 
auf Grund der Knochenanalysen nicht so ausgepragt wie in dey 
mikroskopischen Knochenbildern und in der Entwicklung dey 
rachitischen Symptome waren, zeigt auch der Vergleich der Kno. 
chenanalysen, dass die rachitischen Veranderungen in den Kalk. 
Phosphor- und Wassergehalten der Knochen bei den Diiattierey, 
die reichlich Bewegung bekommen hatten, auf keinen Fall leichter 
waren als bei denen mit wenig Bewegung, sondern eher umgekehrt, 

Vergleichen wir die bei diesen verschiedenen Diatticrarten 
wahrend der Diat durch die Blutanalysen festgestellten Werte, so 
bemerken wir, dass der anorganische Phosphor des Blutserums bei 
den Diattieren, die reichlich Bewegung bekommen hatten, und 
bei denen mit wenig Bewegung ziemlich auf dieselbe Weise ab- 
nahm, wihrend die Phosphatasezahl des Plasmas beiden Diattieren 
mit reichlicher Bewegung schneller anstieg. In dem Wurfe Nr. 7 
betrug die Phosphatasezahl bei dem bei geringer Bewegung gehal- 
tenen Hunde Nr. 18 nach 7 Diatwochen 1.08, und nach 10 Diatwochen 
waren die Phosphatasewerte bei Nr. 18 1.19 und bei Nr. 19 — 1.18, 
wahrend die Phosphatasezahlen bei den Tieren mit reichlicher Bewe- 
gung bei Nr. 20 nach 8 Diatwochen 1.34 und nach 10 Diadtwochen 
bei Nr. 20 —1.21 und bei Nr. 21 nach 12 Diatwochen 1.37 waren. 
In dem Wurfe Nr. 8 lagen die Phosphatasezahlen nach 3 Diat- 
wochen bei beiden Hunden mit reichlicher Bewegung iiber eins 
(1.06 und 1.08), wogegen sie bei den Tieren mit wenig Bewegung 
etwa 1/10 niedriger waren (0.97, 0.97 und 0.99). Im Laiife der 
Diat wuchs die Differenz noch etwas an, so dass die Phosphatase- 
zahlen nach 6—7 Wochen bei den Tieren mit reichlicher Bewegung 
(Nr. 27 und 28) 1.44 und 1.23 und bei denen mit wenig Bewegung 
(Nr. 25 und 26) 1.17 und 1.14 betrugen. Bei dem Hunde Nr. 24, 
der sich wenig bewegt hatte, stieg die Phosphatasezahl jedoch am 
allerschnellsten und -héchsten an, so dass der Phosphatasewert 
bei ihm schon nach 4 Diatwochen 1.12 und nach 5 Wochen nicht 
weniger als 1.53 war. (Vgl. S. 94—101 u. S. 104—112.) 

In dem Gesamtkalzium des Blutserums, in dem die Veriinde- 
rungen bei den Diathunden iiberhaupt gering und wecliselnd 
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waren, liess sich doch ein Unterschied zwischen den Diattieren mit 
reichlicher und mit wenig Bewegung feststellen, denn bei 3 Hun- 
den, die reichliche Bewegung bekommen hatten (Nr. 20 sowie 27 
und 28), waren am Ende der Diat im allgemeinen etwa 1.0 bis 
2.0 mg% niedrigere Kalziumgehalte zu finden als bei den meisten 
mit wenig Bewegung (Nr. 17 und 18 sowie 24, 25 und 26). Bei dem 
reichlich in Bewegung gehaltenen Hunde Nr. 21 war der Gesamt- 
kalziumgehalt des Serums nach 12 Diatwochen einer der héchsten, 
die bei den in Rede stehenden Hunden gemessen worden sind, 
aber es ist zu beachten, dass bei ihm auch in dem mikroskopischen 
Knochenbild Hinweise auf eine Heilung vorlagen. Bei dem Hund 
Nr. 24 mit wenig Bewegung, bei dem die Plasmaphosphatasezahl 
am schnellsten anstieg, zeigte das Serumkalzium dieselbe Héhe 
wie bei den anderen sparlich in Bewegung gehaltenen und war 
mithin héher als bei der Mehrzahl der Diattiere mit reichlicher 


Bewegung. 

Der Gehalt des Blutserums an mit Bariumsulfat sich adsor- 
bierendem Kalzium war bei den wenig in Bewegung gehaltenen 
Versuchstieren des Wurfes Nr. 7 meist etwas héher als bei denen 
mit reichlicher Bewegung (also auch héher als bei dem Hund Nr. 


21 mit Anzeichen einer Heilung), wahrend die Werte des sich 
adsorbierenden Kalziums in dem Wurfe Nr. 8 bei denen mit weni- 
ger und bei denen mit reichlicher Bewegung sonst auf dieselbe 
Weise sanken, ausser bei dem in reichlicher Bewegung gehaltenen 
Hunde Nr. 28, bei dem die Gehaltswerte des sich adsorbierenden 
Kalziums am allerhéchsten blieben. Im Hinblick hierauf scheint 
es, als iibte die wahrend der Diat stattfindende reichlichere oder 
geringere Bewegung keine starkere Wirkung auf das sich adsor- 
bierende Kalzium des Blutserums aus, sondern als nihme dieses 
bei den Diattieren ungefahr auf die gleiche Weise ab, mégen sie 
Bewegung bekommen oder nicht. 

Was schliesslich die Phosphatfraktionen der Ruhemuskeln 
betrifft, konnte ich nicht konstatieren, dass reichlichere oder 
geringere Bewegung auf ihre Gehalte bei den Diattieren einwirkte, 
sondern sie variierten anscheinend ganz willkiirlich, unabhangig 
davon, ob die Versuchstiere wahrend der Diat viel oder wenig 
umhergelaufen waren. (Vgl. auch Tab. XIX S. 159.) 
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Wir kénnen also feststellen, dass reichliche Bewegung ay 
keine Weise imstande war, die Entstehung rachitischer Verangp. 
rungen bei den unter D-Vitaminmangel lebenden jungen Hunder 
zu verhindern, sondern dass sich im Gegenteil die sichtbaren rachj. 
tischen Symptome bei den Diattieren mit reichlicherer Bewegung 
etwas schneller entwickelten und staérker zum Vorschein kamey 
als bei den Diattieren, die weniger Bewegung bekommen hattey, 
Ebenso waren die an den Knochen nachgewiesenen mikroskopischey 
und chemischen Rachitisveranderungen bei den in reichlicher Bewe. 
gung gehaltenen Diattieren grésser, die Phosphatasezahl des Blut. 
plasmas stieg mehr an, und das Gesamtkalzium des Blutserums 
sank mehr als bei den Diattieren, die sich sparlich bewegt 
hatten, wahrend der anorganische Phosphor des Blutserums und 
die mit Bariumsulfat sich adsorbierende Kalziumfraktion bei dey 
Diattieren mit reichlich und wenig Bewegung ungefihr auf die- 
selbe Weise abnahmen. 

Zweitens untersuchte ich, welche Wirkung der Mangel an 
Bewegung auf die bei gewéhnlicher freier D-vitaminhaltiger Nab- 
rung lebenden jungen Hunge ausiibte. Um dies aufzukliren, sind 
die in kleinen Kafigen gefangen gehaltenen Kontrollen Nr. 2 
(S. 102) und Nr. 29 (S. 113) der Wiirfe Nr. 7 und 8 mit den frei um- 
hergelaufenen Kontrollen Nr. 23 (S. 103) und Nr. 30 (S. 115) der- 
selben Wiirfe zu vergleichen. 

Die beiden sparlich in Bewegung gehaltenen Kontrollen blieben 
wahrend der ganzen Versuchsdauer ebenso munter wie die freien 
Kontrollen, aber wie wir aus den Gewichtskurven (Tabellen VIII 
und IX §S. 95 u. 105) sehen, war das Wachstum der gefangen 
gehaltenen Kontrollen bedeutend verlangsamt. Die Gewichts- 
zunahme der gefangenen Kontrolle Nr. 22 war fast ebenso sehr 
verzégert wie die der Versuchstiere bei Rachitisdiat, und auch 
die Gewichtskurve der gefangenen Kontrolle Nr. 29 lag den 
Gewichtskurven der auf Rachitisdiat gesetzten Versuchstiere niher 
als der der freien Kontrolle. 

Sichtbare Rachitissymptome traten bei den gefangenen Kor- 
trollen natiirlich nieht auf. In den mikroskopischen Knochenprapa- 
raten war desgleichen keine Rachitis festzustellen, aber bei dem 
Hunde Nr. 22 mit spiarlicher Bewegung schien die Knochensub- 
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stanz schon beim Schleifen des mikroskopischen Praparates deut- 
lich weicher, und an dem Praparat selbst war der Wachstums- 
knorpel der Epiphyse etwa 2 mal breiter als bei der freien Kontrolle 
Nr. 23. Bei den Knochenpraparaten der gefangenen Kontrolle 
Nr. 29 und der freien Kontrolle Nr. 30 fand sich kein Unterschied 
der genannten Art. 

Die chemische Analyse der Knochenproben zeigte (siehe Tabelle 
XVII, S. 153), dass die beiden gefangenen Kontrollen in den Kno- 
chen mehr Wasser und weniger Kalzium und Phosphor (sowohl im 
frischen als im getrockneten Knochen) hatten als die freien Kontrol- 
len und dass die genannten Unterschiede bei den Versuchstieren 
des Wurfes Nr. 7, welche bei der Ausfiithrung der Analyse gleichen 
Alters waren, diejenigen bei den Hunden des Wurfes Nr. 8 iiber- 
stiegen, von denen die gefangene Kontrolle eine Woche alter war 
und deren Knochen daher eine Woche linger Minerale in sich 
hatten speichern kénnen. Obwohl die vorerwahnten Unterschiede 
gar nicht gross waren, waren sie doch so analog — mochte es sich 
um den Kalk, den Phosphor oder das Wasser handeln und mochten 
der Kalk oder der Phosphor im frischen oder im trockenen Knochen 
analysiert worden sein —, dass sie meines Erachtens deutlich 
zeigen, dass die Kontrollen mit geringerer Bewegung im Vergleich 
zu den Kontrollhunden mit reichlicher Bewegung einen leichten 
Kalk- und Phosphormangel in den Knochen gehabt haben. 

Aus den wahrend der Versuchsdauer ausgefiihrten Untersuchun- 
gen der Blutproben ergab sich bei diesen verschiedenen Kontroll- 
hundarten nichts Erwahnenswertes, sondern die Kurven des 
anorganischen Phosphorspiegels des Blutserums, der Phosphatase- 
zahl des Blutplasmas sowie des totalen und des sich adsorbieren- 
den Kalziums des Blutserums verliefen bei den wenig in Bewegung 
gehaltenen Tieren ziemlich ebenso wie die entsprechenden Kurven 
der in Freiheit gehaltenen. 

Die einzigen Feststellungen, die ich machen konnte, wenn ich 
die bei freier Kost gehaltenen »Kontrollhunde» gefangen in kleinen 
Kafigen sein liess, bestanden also in einer deutlichen Verlangsamung 
des Wachstums und in einer leichten Kalzium- und Phosphorarmut 
der Knochen. Diese beiden Veranderungen kénnen wir auch, 
obwohl bedeutend ausgepragter, bei der aus D-Vitaminmangel 
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entstehenden Rachitis nachweisen, so dass es scheint, als ob Man- 
gel an Bewegung, indem er eine leichte Mineralarmut in den Kno- 
chen auslést, die Méglichkeiten des Organismus, die Entstehung 
einer rachitischen Ossifikationsstérung zu verhindern, herabge- 
setzt oder mit anderen Worten die Rachitisanfalligkeit des Orga- 
nismus erhéht hatte. Andererseits wissen wir, dass ein langsainer 
wachsender Organismus nicht in so hohem Grade fiir Rachitis 
empfanglich ist wie ein schnell wachsender, was auch aus meinen 
Versuchen hervorgegangen ist (S. 141), so dass es scheint, als ob 
der Mangel an Bewegung, indem er eine Verlangsamung des Wachs- 
tums herbeifiihrt, zugleich auch der Rachitisdisposition entgegen- 
wirkt. Somit ware die Verlangsamung des Wachstums, die wir 
bei den auf rachitogene Diat gesetzt gewesenen Versuchstieren fest- 
stellen kénnen, also eher ein der Rachitis entgegenwirkender 
Faktor als sonst ein Symptom, durch das sich die Rachitis dussert. 

Dass die Versuchstiere, die reichlich Bewegung bekommen 
hatten, infolge der Rachitisdiat anscheinend schneller und in aus- 
gepragterem Grade von Rachitis befallen wurden als die Diittiere 
mit wenig Bewegung, braucht an sich noch nicht der Auffassung 
zu widersprechen, dass Bewegung und Muskelarbeit im atiologischen 
Sinne antirachitische Momente waren. Denn wahrend Mangel 
an Bewegung auf das Wachstum verlangsamend einwirkt, fiihrt 
reichlichere Bewegung naturgemass umgekehrt zu einer Beschleu- 
nigung des Wachstums, was ausser bei den Kontrollhunden auch 
bei den Diadthunden, die Bewegung bekommen hatten, hervor- 
trat (S. 164). Bei der Anregung des Wachstums der im Laufkiifig 
lebenden Diathunde machte reichliche Bewegung dieselben fiir 
Rachitis empfanglicher. Dabei vermochte ihr Organismus, der 
infolge der rachitogenen Diat nicht hinreichend fiir die Knochen- 
bildung: notwendige, antirachitische Schutzstoffe erhielt, nicht 
mehr die die Verstarkung der Knochen beférdernde Wirkung der 
Bewegung zu verwerten, sondern die rachitische Ossifikations- 
stérung erfuhr infolge der durch die Bewegung ausgelésten An- 
regung des Wachstums eine erhéhte Steigerung. Zugleich bewirkten 
natiirlicherweise die von der reichlicheren Bewegung herriihren- 
den rein mechanischen Momente eine immer starkere Kriimmung 
und Deformation der geschwachten Knochen. 
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3. Beiden Muskelarbeitsversuchen erhobene 

Befunde tiber die phosphathaltigen Substan- 

zen der Muskeln bei rachitischen und reich- 

lich mit D-Vitaminen gefiitterten jungen 
Hunden. 


Im Zusammenhang mit den allgemeinen Beobachtungen wah- 
rend der Diat (C. 1. S. 158) wurde bereits erwahnt, dass der Gehalt 
der Ruhemuskeln an saureléslichem Gesamtphosphat und die 
verschiedenen Fraktionen des sdureléslichen Phosphates bei den 
verschiedenen Versuchstieren sogar erheblich schwankten, aber 
anscheinend ganz unabhangig von der Rasse des Tieres und davon, 
ob das Tier auf Rachitisdiat gehalten worden war oder nicht. Bevor 
wir die eigentlichen Muskelarbeitsversuche betrachten, gebe ich hier 
noch eine Tabelle (XX S. 170) iiber die Phosphatfraktionen der 
Ruhemuskeln derjenigen Diattiere, die am Tage vor dem Muskel- 
arbeitsversuch und mithin auch der Analyse der Ruhemuskeln 
eine grosse D-Vitamindosis, in mehreren Fallen in Form von Vitol 
und in einem Fall von Ultranol bekommen hatten. (Da sich die 
Untersuchung der Wirkung einer grossen D-Vitamindosis aufs 
engste an die eigentlichen Muskelarbeitsversuche anschliesst, 
bespreche ich die Ruhemuskeln der D-hypervitaminotisch gemach- 
ten rachitischen Versuchstiere erst jetzt und nicht — wie bei den 
anderen Versuchstieren -— zusammen mit den wahrend der Diat 
erhobenen Befunden.) Die in der Tabelle beriicksichtigten Ver- 
suchstiere waren solche auf Rachitisdiat gehaltene Hunde der 
verschiedenen Wiirfe, bei denen sich im allgemeinen die schwersten 
der bei dem betreffenden Wurf angetroffenen rachitischen Krank- 
heitsbilder entwickelt hatten. Bei 2 mit Vitol gefiitterten Versuchs- 
tieren, Nr. 28 (S. 112) und Nr. 31 (S. 116), waren die Hinterextremi- 
taten sofort nach der Verabreichung des Vitols eingegipst worden, 
um die eventuelle Wirkung der Bewegung von der méglichen 
D-Vitaminwirkung eliminieren zu kénnen. 

Vergleichen wir die Werte der Tabelle XX mit den oben in 
Tabelle XIX (S. 159) angefiihrten Gehalten der Ruhemuskeln an 
Phosphatfraktionen bei den anderen D-avitaminotischen Diattieren 
der entsprechenden Wiirfe und bei ihren Kontrollen, so richtet sich 


Tabelle XX. 


Die Phosphatfraktionen der Ruhemuskeln bei den reichlich mit D-Vitamin 
gefalterten »Didttierens in mg P,O, je 1 g Muskel. 


| 


Rachitis- 
grad 


ul 


»Lapplander» 0.37 | 1. 0.66 | 0.14 [90.57 | 3. a.o. leicht 
(heilend?) 
» 0.53 | 1.31 | 0.92 | 0.00 | 0.76 | 3. stark 
»Stéber» 31*) | 0.57 | 1.27 | 0.85 | 0.15 | 0.55 | 3. » 
»Schaferhund» 6 0.50 | 1.29 | 0.66 | 0.36 | 0.34 | 3. » 
Schaferhund 26 0.67 | 0.90 | 0.57 | 0.13 | 1.60 | 3. massig 
» 28*) | 0.53 | 1.31 | 0.63 | 0.43 | 0.72 | 3. stark 
Dogge 16**)| 0.78 | 1.35 | 0.65 | 0.33 | 0.32 | 3. miassig 


Anm. *) Nr. 28 und 31 wurden bei der Verabreichung des Vitols »eingegipsty, 
**) Nr. 16 bekam das D-Vitamin in Form von Ultranol. 


unsere Aufmerksamkeit vor allem auf die Gesamtmengen der 
sdureléslichen Phosphate, die bei den D-hypervitaminotischen 


Hunden durchweg etwas grésser zu sein scheinen. Wabhrend die 
Werte des gesamtsaureléslichen Phosphors bei den D-avitaiino- 
tischen Diattieren und den Kontrollen bisweilen bedeutend unter 
3.00 liegen konnten, finden wir bei den D-hypervitaminotischen 
keinen einzigen Wert darunter, sondern die meisten bleiben reich- 
lich tiber 3.00. Nach Wiirfen betrachtet, waren die genannten 
Werte héher als die entsprechenden Werte der D-avitaminotischen 
Didthunde derselben Wiirfe bei allen anderen D-hypervitamino- 
tischen Versuchstieren ausser Nr. 13 und 20, die beide zu der ver- 
haltnismassig stark rachitisresistenten Rasse der Lapplinder- 
Mischlinge gehérten. 

Obgleich diese Beobachtungen nicht ganz sicher beweisend 
sind, wenn man die konstatierten verhaltnismissig grossen indi- 
viduellen Schwankungen sowie den geringen Umfang des Ver- 
suchstiermaterials in Betracht zieht, weisen sie doch darauf hin, 
dass die saéureléslichen Phosphate der Muskeln infolge der grossen 
D-Vitamindosis zugenommen hatten. 
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Sehen wir zu, durch welche erhéhte Fraktion oder Fraktionen 
diese Zunahme des gesamtsaureléslichen Muskelphosphors bei 
den D-hypervitaminotischen Versuchstieren hervorgerufen war, 
so finden wir, dass die Orthophosphatgehalte der D-hypervitami- 
notischen Versuchstiere in den meisten Fallen etwas héher als 
bei den anderen, vor allem den D-avitaminotischen Diattieren der 
betreffenden Wiirfe waren, dass sich aber die Zunahme auch teil- 
weise und zu kleineren Betrigen auf die anderen Fraktionen ver- 
teilte. 

Priifen wir iiberhaupt (S. 74—130), was beiden Muskelarbeitsver- 
suchen in den saureléslichen Phosphatfraktionen der Muskeln 
geschah, so kénnen wir, wenn wir die Phosphatfraktionen der 
Ruhemuskeln mit den entsprechenden Fraktionen der in Kontrak- 
tion gewesenen Muskeln vergleichen und voraussetzen, dass die 
Phosphatfraktionen der von dem gleichen Versuchstier entnom- 
menen entsprechenden Muskeln im Ruhezustand im grossen und 
ganzen ahnlich gewesen seien, die Feststellung machen, dass bei 
den in Rede stehenden Phosphatfraktionen bei allen Versuchs- 
tieren im Zusammenhang mit der Muskelkontraktion gewisse 
Verinderungen stattgefunden haben. So nahmen die Orthophos- 
phate regelmassig deutlich zu, und zwar betrug die kleinste Zu- 
nahme ca. 0.12 und die grésste 0.75 mg P,O, je Muskelgramm. 
Die Kreatinphosphate nahmen etwa 0.11—0.93 mg P,O,; je 
Muskelgramm ab. Ebenso verminderten sich auch die Pyrophos- 
phate, obgleich weniger, namlich ca. 0.06—0.56 mg P,O, je Muskel- 
gramm. Nur in einem Fall (bei der Kontrolle Nr. 8, S. 83) war die 
Pyrophosphatfraktion ziemlich unverandert geblieben. Ja, ihr 
Wert war im »Arbeitsmuskel» ganz verschwindend — 0.01 mg — 
grésser als im Ruhemuskel, aber ein so geringer Betrag kann auch 
auf Analysenfehlern beruhen. Die leicht hydrolysierbaren Ester- 
phosphate ( = Esterphosphatfraktion I) zeigten schon ein starkeres 
Schwanken. Manchmal nahmen sie zu, manchmal ab, mitunter 
wurden sie im Ruhemuskel ganz vermisst, waren aber im Arbeits- 
muskel in geringer Menge anzutreffen oder fehlten auch im Ar- 
beitsmuskel. Die grésste bei der Muskelkontraktion erfolgte 
Zunahme in der leicht hydrolysierbaren Esterphosphatfraktion 
betrug 0.34 mg und die Abnahme 0.22 mg je 1 g Muskel, obwohl 
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die Zu- und Abnahmen im allgemeinen viel kleiner waren und etwa 
zwischen 0 und 0.1 schwankten. Sehwer hydrolysierbare Ester. 
phosphate (= Esterphosphatfraktion II) fanden sich in allen Ruhe- 
und Arbeitsmuskeln, aber auch sie waren wahrend der Kontraktion 
bei den verschiedenen Versuchstieren bald vermehrt, bald ver- 
mindert. Nur in drei Fallen darf man annehmen, dass ilir Betrag 
wihrend der Kontraktion ziemlich unverandert geblieben ist, 
naimlich bei der Kontrolle Nr. 11, bei der sie um nur 0.01 mg ver- 
mehrt waren, und bei den Diattieren Nr. 7 mit einer Zunahme 
um 0.02 mg und Nr. 10 mit einer Abnahme um 0.01 mg. Bei den 
anderen waren diese schwer hydrolysierbaren Esterphosphate 
wahrend der Kontraktion so verandert, dass die grésste Zunalme 
sich auf 0.36 und die grésste Abnahme auf 1.26 mg P.O; jc 1 g 
Muskel belief. Der Gesamtgehalt der saureléslichen Phosphate 
ging bei den Muskelkontraktionen regelmAssig von 0.06 auf 1.26 mg 
P,O; je Muskelgramm herab. 

Um festzustellen, ob in den bei den Muskelkontraktionen statt- 
findenden Veranderungen der vorerwahnten Phosphatfraktionen 
ein Unterschied zwischen den Versuchstierarten besteht, habe ich 
diese Veranderungen in den folgenden Tabellen — je eine Frak- 
tion in einer Tabelle — zusammengefasst und sie in drei den Ver- 
suchstierarten entsprechenden Gruppen durch graphische Stibe 
wiedergegeben. Die beiden Esterphosphatfraktionen finden sich 
jedoch in ein und derselben Tabelle (Tabelle X XIV), in der die Ver- 
ainderungen der schwer hydrolysierbaren Esterphosphate (= Ester- 
phosphatfraktion II) allein veranschaulicht sind, wahrend die der 
leicht hydrolysierbaren Esterphosphate (= Esterphosphattrak- 
tion I) zu den ersteren hinzugefiigt sind, so dass aus der Tabelle 
ausser den Verinderungen der schwer und leicht hydrolysierbaren 
Esterphosphate noch die zusammengerechneten Verinderungen 
beider Esterphosphate ersichtlich werden. Die Versuchstiere sind 
gruppiert, jenachdem sie Kontrollnahrung (Gruppe K), rachito- 
gene Diadtnahrung (Gruppe R) oder Diadtnahrung und eine reich- 
liche D-Vitamindosis am Tage vor dem Muskelarbeitsversuch 
(Gruppe D) erhalten haben, und die den Betrag der Veranderun- 
gen angebenden Stabe sind in wachsenden Reihen von den klein- 
sten bis zu den gréssten Veranderungen angeordnet, abgesehen von 
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TABELLE XXI. 


Die Zunahme der Orthophosphate in den Muskeln bei der Muskelarbeit in 
mg P,O, je 1 g Muskel. 

K = Kontrollhunde, R = Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hyper- 
vitaminotisch gemachte rachitische Hunde. Die kleinen Zahlen unter den 
Staben beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden Versuchstiers. 
M= Mittelwert. 


den Veranderungen der Esterphosphatfraktionen, die von dem 
die grésste Zunahme wiedergebenden bis zu dem die grésste Ab- 
nahme veranschaulichenden Stab oder gewissermassen ebenfalls 
von den kleinsten bis zu den gréssten Veranderungen, d. h. von 
den kleinsten bis zu den gréssten Abnahmen angeordnet sind. 
Aus Tabelle XXI ist zu entnehmen, dass die Zunahme der 
Orthophosphate der Muskeln bei den Kontrollen, den D-avitami- 
notischen Diathunden und den reichlich mit D-Vitamin gefiitter- 
ten Diathunden ziemlich die gleiche war. Die kleinen durchschnitt- 
lichen Unterschiede in den Stabgruppen sind, obwohl sie darauf 
hinweisen, dass bei den D-avitaminotischen Diathunden in den sich 
kontrahierenden Muskeln mehr Orthophosphate als bei den Kon- 
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TABELLE XXII. 


Die Abnahme des Phosphates der Kreatinphosphorsdure in den Muskeln 
bei der Muskelarbeit in mg P.O, je 1 g Muskel. 

K = Kontrollhunde, R = Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hypervita- 
minotisch gemachte rachitische Hunde. Die kleinen Zahlen bei den Staben 
beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden Versuchstiers. M = Mittel- 
wert. 


trollen oder den D-hypervitaminotischen Hunden entstanden 
waren, doch so geringfiigig, dass sie von Verschiedenheiten unter 
den Versuchstieren oder den verschiedenen Muskeln herriiliren 
kénnen, wozu auch noch die méglichen Analysenfehler kommen, 
so dass man auf sie hin nicht mit Sicherheit sagen kann, dass zwi- 
schen den Versuchstiergruppen ein Unterschied bestanden hat. 
Tabelle XXII lasst erkennen, dass bei den reichlich mit D- 
Vitamin gefiitterten Diattieren die Kreatinphosphorgehalte be- 
deutend weniger als bei den anderen Versuchstieren abgenommen 
hatten und dass die Kreatinphosphate bei den D-avitaminotischen 
Diattieren am allermeisten, also noch mehr als bei den Kontrollen, 
herabgegangen waren, obgleich der Unterschied zwischen den bei- 
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TABELLE XXIII. 


Die Abnahme der Pyrophosphate in den Muskeln bei der Muskelarbeit in 
mg P,O, je 1 mg Muskel. 

K = Kontrollhunde, R = Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hypervita- 
minotisch gemachte rachitische Hunde. Die kleinen Zahlen bei den Staben 
beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden Versuchstiers. M = Mittel- 
wert. 


den zuletzt genannten Gruppen nicht so gross wie zwischen den 
D-hypervitaminotischen Tieren und den anderen Versuchstier- 
arten war. 

Aus Tabelle XXIII geht hervor, dass sich die Pyrophosphate 
bei den Kontrollen, den D-avitaminotischen und den D-hyper- 
vitaminotischen Hunden ziemlich auf die gleiche Weise vermindert 
hatten. Obwohl die Abnahmen bei den D-avitaminotischen Diat- 
tieren auch in dieser Fraktion am gréssten waren, waren die Unter- 
schiede gegeniiber den anderen Tiergruppen doch so gering, dass 
sich aus ihnen keine sicheren Schliisse ziehen lassen. 

Tabelle XXIV zeigt, dass sowohl die sehwer hydrolysierbaren 
Esterphosphate als die gemeinsamen Werte der schwer und der 
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TABELLE XXIV. 


Die Verdnderungen der Esterphosphatfraktionen (II und I+ II) in den Mus- 
keln bei der Muskelarbeit in mg P,O, je 1 g Muskel. 

K = Kontrollhunde. R= Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hyper- 
vitaminotisch gemachte rachitische Hunde. Die fortlaufende Linie veran- 
schaulicht die Veranderungen der Esterphosphatfraktion II und die gestri- 
chelte Linie die vereinigten Veranderungen der Esterphosphatfraktionen I+ II. 
Die Zunahme bei den ersteren Fraktionen ist aufwarts (+ -Richtung) und 
die Abnahme nach unten (—-Richtung) angegeben. Die kleinen Zahlen 
bei den Staben beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden Versuchs- 
tiers. M = Mittelwert. 


176 
( 
a 
Os = 
ay + 
g 
I 
S 
I 
j 
Z 
i 
Nn 
| | 
d 
t 
d 
i d 
| g 
b 
Si 
k 


177 


leicht hydrolysierbaren Esterphosphate, ja ferner am meisten die 
leicht hydrolysierbaren Esterphosphate sich nicht nur in den sich 
kontrahierenden Muskeln bei den verschiedenen Versuchstierarten 
quantitativ auf verschiedene Weise verandert haben, sondern dass 
auch die Richtungen der Veranderungen von verschiedener Art 
sind. Bei den Kontrollen (Gruppe K) liessen die in Rede stehenden 
Esterphosphate eine deutliche Senkungstendenz erkennen, wenn 
man von einigen unbedeutenden Ausnahmen absieht. Bei den 
D-avitaminotischen Diattieren (Gruppe R) hinwieder trat, ausser 
in 3 Fallen, in den Esterphosphatfraktionen eine deutliche, ja 
petrachtliche Zunahme auf. Bei den D-hypervitaminotischen 
Diattieren (Gruppe D) andererseits waren die Esterphosphate in 
jedem Muskelarbeitsversuch deutlich vermindert. 

Aus Tabelle X XV (S. 178) ersehen wir schliesslich, dass das sfure- 
lésliche Gesamtphosphat bei allen Versuchstierarten auf ziemlich 
gleiche Weise abgenommen hatte, bei den D-avitaminotischen 
Diattieren vielleicht etwas weniger als bei den anderen. Die Unter- 
schiede zwischen den D-avitaminotischen Diadthunden und den 
Kontrollen sowie den D-hypervitaminotischen Diathunden waren 
jedoch verhaltnismassig gering, so dass sie nicht ohne weiteres 
zu Schlussfolgerungen berechtigen. 

Oben sind die bei der Muskelkontraktion stattfindenden Ver- 
inderungen der Phosphatfraktionen nur zwischen den D-avita- 
minotischen Diattieren, den mit D-Vitamin im Ubermass gefiit- 
terten Diattieren und den Kontrollen verglichen worden, ohne 
dass den bei den D-avitaminotischen Hunden auftretenden rachi- 
tischen Krankheitsbildern tiberhaupt Beachtung geschenkt wur- 
de, die sich, wie sich in den vorhergehenden Kapiteln zeigte, 
sowohl bei den verschiedenen Versuchstieren als den jungen Hun- 
den verschiedener Rasse etwas verschieden entwickelten. Im fol- 
genden will ich kurz die oben mitgeteilten Tabellen iiber die 
bei den Muskelkontraktionen eingetretenen Verinderungen der 
Phosphatfraktionen der Muskeln mit Riicksicht auf die ver- 
schiedene Intensitat der bei den verschiedenen Diattieren ent- 
standenen Rachitis und die durch die verschiedenartigen Rassen- 
eigentiimlichkeiten verursachte verschiedene Rachitisempfanglich- 
keit analysieren (vgl. Tabelle XVI, S. 151). 
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TABELLE XXV. 


Die Abnahme der gesamisdurelislichen Phosphate in den Muskeln bei der 
Muskelarbeit in mg P,O, je 1 g Muskel. 

K = Kontrollhunde. R= Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hyper- 
vitaminotisch gemachte rachitische Hunde. Die kleinen Zahlen bei den 
Staben beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden Versuchstiers. 
M = Mittelwert. 


Auf die Veranderungen der Orthophosphatfraktion (Tabelle XXI 
S. 173) scheint weder der Rachitisgrad noch die Rachitisempfing- 
lichkeit einen grdsseren Einfluss ausgeiibt zu haben, sondern die 
Stabe der gesunden (Nr. 1, 2 und 3), der ausserordentlich leicht 
(Nr. 10, 12 und 34), der leicht (Nr. 5, 14, 17, 18, 19 und 24), der 
miassig stark und der stark (Nr. 7, 25, 27 und 32) erkrankten sowie 
der Heilungssymptome zeigenden rachitischen (Nr. 13, 21 und 


| 178 
| Gr 
| Di 
K R : D eill 
nic 
0 Or 
da: 
del 
as 
0.3 we 
os 
0% vel 
07 . die 
flu 
wa 
del 
6 bei 
4a 98 
48 ab; 
43 gal 
14 ph 
Is Me 
Xd 
Ra 
vel 
Fa 
de! 
in 
wil 
Es 
als 
ab: 
zie 


179 


33) D-avitaminotischen Diattiere liegen ohne irgendwelche 
Gruppierung oder Gruppierungstendenzen ganz durcheinander. 
Die Zugehérigkeit zu einem bestimmten Wurf oder zu dem Wurfe 
einer bestimmten Rasse scheint bei den Versuchstieren ebenfalls 
nicht auf die bei der Muskelkontraktion erfolgte Verainderung der 
Orthophosphatfraktion des Muskels eingewirkt zu haben, ausser 
dass die Orthophosphatgehalte bei dem Lapplander-Wurf Nr. 5, 
der die grésste Rachitisresistenz zeigte und dessen Hunde (Nr. 10, 
12 und 13 sowie Kontrolle Nr. 11) trotz strenger Diat kaum irgend- 
welche Rachitissymptome aufwiesen, im allgemeinen sehr stark 
erhoht waren. 

Noch weniger als in den vorhergehenden Fallen scheinen der 
verschiedene Rachitisgrad oder die Rachitisempfanglichkeit oder 
die verschiedene Rasse die Abnahme der Kreatinphosphate beein- 
flusst zu haben, wie aus Tabelle XXII hervorgeht. Das einzige, 
was in Tabelle XXII ausser dem Vorerwahnten (S. 174) von beson- 
derer Bedeutung zu sein scheint, ist, dass die Kreatinphosphate 
bei den beiden eingegipsten D-hypervitaminotischen Hunden (Nr. 
28 und 31) unter den D-hypervitaminotischen Hunden am meisten 
abgenommen haben. Ob dies ein Zufall ist oder ob die vorausge- 
gangene Immobilisation irgendwie zu der Abnahme der Kreatin- 
phosphate beigetragen haben kann, lasst sich bei einem so kleinen 
Material und so kleinen Verschiedenheiten der Veranderungen 
nicht ausmachen. 

Die Tabelle tiber die Veranderungen der Pyrophosphate (Tabelle 
XXIII, S. 175) bietet keine Hinweise darauf, dass der verschiedene 
Rachitisgrad oder die verschiedene Rachitisempfainglichkeit oder 
verschiedene Rasseneigentiimlichkeiten oder andere bekannte 
Faktoren irgendwie auf die Abnahme der Pyrophosphate, die bei 
den verschiedenen Versuchstieren bei den Muskelkontraktionen 
in den Muskeln verschiedenartig stattgefunden hat, einwirken 
wirden. 

Tabelle XXIV (S. 176) zeigt, dass die schwer hydrolysierbaren 
Esterphosphate bei einigen Kontrollen ganz wenig zunahmen, 
also ganz umgekehrt wie bei den meisten, bei denen sie deutlich 
abnahmen. Wahrscheinlich steht dieses Verhalten in keiner Be- 
ziehung zu einer grésseren Rachitisempfainglichkeit oder zu den 
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Rasseneigentiimlichkeiten, sondern és kann auch so aufzufassen 
sein, dass in den Gehalten der Muskeln an schwer hydrolysier- 
baren Esterphosphaten bei Gesundheit auch in den Kontraktions- 
reaktionen eine Art Gleichgewichtszustand herrscht, so dass sie 
je nach Bedarf und Umstanden im Organismus in grésserer Menge 
entstehen oder zerfallen, obwohl sie im allgemeinen bei der Kon- 
traktion eher eine Neigung zur Verminderung als zur Vermeh- 
rung zeigen. Erst wenn, wie es bei den D-avitaminotischen oder 
den D-hypervitaminotischen Diattieren der Fall war, ein fremder 
Faktor mitwirkte, liessen die schwer hydrolysierbaren Esterphos- 
phate der Muskeln eine gréssere Neigung zur Zu- oder Abnahme 
bei der Muskelkontraktion erkennen. Wenn wir die Veranderungen 
der schwer hydrolysierbaren Esterphosphate iiberhaupt auf Grund 
des Starkegrades der bei den einzelnen Diattieren entstandenen 
Rachitis, der verschiedenen Rachitisempfanglichkeit oder der 
Rasseneigentiimlichkeiten der verschiedenen Versuchstiere be- 
trachten, finden wir, dass zwei (Nr. 10 und 12) von den drei D-avita- 
minotischen Diattieren, bei denen die in Rede stehenden Ester- 
phosphate bei der Muskelkontraktion abnahmen, zu dem Lapp- 
lander-Wurf (Wurf Nr. 5) gehérten, der der Rachitisdiit gegen- 
iiber am resistentesten war, wihrend das dritte (Nr. 34) in dem 
Wurfe Nr. 9 das einzige war, das keine Rachitissymptome bekam, 
obgleich sich bei den anderen Hunden desselben Wurfes eine 
schwere Rachitis entwickelte. Im iibrigen schien die Verinderung 
der schwer hydrolysierbaren Esterphosphate keineswegs durch 
die Intensitat der Rachitis oder die Rasseneigentiimlichkeiten 
bedingt zu sein, sondern die Stabe iiber die Verinderungen der 
Esterphosphate, um die es sich hier handelt, liegen bei den ver- 
schieden stark rachitischen Hunden und den Diithunden der ver- 
schiedenen Wiirfe in den nach dem Betrag der Verénderungen 
geordneten Diagrammen ganz durcheinander. 

Was die Gesamtmengen der saureléslichen Muskelphosphate an- 
belangt (Tabelle XXV S. 178), schienen die von ihnen in den Muskel- 
kontraktionen zum Ausdruck kommenden Abnahmen in keinem 
Verhaltnis zu der Starke der bei den Versuchstieren entstandenen 
Rachitis und auch nicht zu der verschiedenartigen Rachitisemp- 
fanglichkeit der verschiedenen Versuchstiere oder Wiirfe zu stehen, 
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sondern die die Abnahme des Gesamtphosphors der leicht und der 
schwer rachitischen und der zu den verschiedenen Wiirfen gehéren- 
den Versuchstiere wiedergebenden Stabe liegen in den nach der 
Gréssenordnung gebildeten Gruppen ganz durcheinander. Wenn 
wir jedoch aus der Gruppe der D-avitaminotischen Diattiere die 
Stébe derjenigen Versuchstiere (Nr. 10, 12 und 34) eliminieren, 
auf die die Diat nicht einzuwirken schien, sondern die eine sehr 
starke Rachitisresistenz zeigten und wahrend der ganzen Diat bei- 
nahe gesund blieben, so sehen wir, dass das Stabsystem der aut 
Rachitisdiat gehaltenen Versuchstiere im Vergleich zu den Kon- 
troll- und den D-Hypervitaminosehunden im Verhaltnis immer 
niedriger wird und sich mithin der Unterschied in der bei diesen 
drei verschiedenen Versuchstierarten wahrend der Muskelarbeit 
stattfindenden Abnahme des_ gesamtsaureléslichen Phosphors 
deutlicher ausprigt. Im Hinblick hierauf scheint es, als hatte 
der Gesamtgehalt an saureléslichen Phosphaten bei solchen aut 
Rachitisdiat gehaltenen Versuchstieren, bei denen keinerlei beson- 
dere Rachitisresistenz festgestellt worden war, in den Muskeln bei 
deren Kontraktion weniger als bei den Kontrollen oder den D- 
hypervitaminotisch gemachten rachitischen Versuchstieren abge- 
nommen. 

Da bei den Hunden (Nr. 31, 32, 33, 34, 35 und 36), deren Ar- 
beitsmuskeln in den Muskelarbeitsversuchen relativ mehr Arbeit 
zu leisten gehabt hatten und daher griindlicher als die der anderen 
Versuchstiere ermiidet waren, der Gesamtphosphor im allgemei- 
nen ausserordentlich reichlich abgenommen zu haben scheint, 
hat man den Eindruck, als hinge die Abnahme der Gesamtmenge 
der sdureléslichen Phosphate auch einigermassen von der Menge 
der geleisteten Arbeit ab. Bei den Kontrollen (Nr. 35 und 36) des 
genannten Wurfes sowie bei dem Diathund (Nr. 34), der fast gar 
keine Rachitissymptome bot, sondern trotz der Diat beinahe 
gesund blieb, trat diese Erscheinung am deutlichsten hervor. Bei 
den schwer an Rachitis erkrankten Diathunden (Nr. 32 und 33) 
wie auch bei dem Vitolhund (Nr. 31) bestand kein so ausgepragter 
Unterschied in der Verminderung des saureléslichen Phosphors 
wie bei den anderen Diattieren der betreffenden Gruppe, sondern 
bei einigen anderen Diattieren hatte der sdurelésliche Gesamt- 


en 

ie 
ge 
n- 
h- 
er 
er 
le 
id 
C= 
\- 
)- 
l- 
n 
l, 
e 
g 
h 
n 
n 

1 


182 


phosphor sogar mehr als bei den ersterwahnten abgenommen, 
obwohl es scheint, als hatten diese mehr Muskelarbeit leisten ijs- 
sen, da die analysierten Arbeitsmuskeln bei ihnen direkt gereizt 
wurden und diese Muskeln ein Gewicht von 1% kg zu heben hatten, 
Andererseits war die Blutzirkulation in den Arbeitsmuskeln pe; 
den Versuchstieren, die mit Einzelzuckungen direkt in den Muske! 
gereizt wurden, besser als bei denen, deren Muskeln durch Tetani- 
sierung ermiidet wurden. 

Im allgemeinen waren gerade die Reizungsverhiltnisse so 
schwerer Art und von so zahlreichen Umstiinden abhingig, dass 
wir die analysierten Arbeitsmuskeln durchaus nicht als in einander 
absolut entsprechendem Masse gereizt und ermiidet betrachten 
kénnen, und es ist auch nicht meine Absicht gewesen, die in den 
verschiedenen Versuchen festgestellten bei der Arbeit eingetretenen 
Veranderungen der Phosphatfraktionen als absolut bestimmte Gris- 
sen zu behandeln, sondern wenn ich von der Grésse der in einem 
Versuch konstatierten Veranderung spreche, habe ich zuniichst 
nur die relative Grésse der betreffenden Verianderung oder eine 
Art Tendenz zu einer grésseren oder kleineren Veranderung ge- 
meint. Die in den Tabellen XXI—XXV besonders in einigen 
Versuchen ersichtlichen sehr »grossen» Veranderungen und Ab- 
weichungen von dem in den gleichen Versuchen auftretenden 
allgemeinen Betrag der Verainderungen kénnen denn auch teil- 
weise gerade auf den exzeptionellen Muskelreizungsverhiltnissen 
beruhen. 

Als Antwort auf die bei der Planung meiner Muskelarbeits- 
versuche gestellten Fragen (S. 56): »II. 1). Was geht in den séiure- 
léslichen phosphathaltigen Stoffen der Muskeln selbst im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit bei gesunden und rachitischen jungen 
Hunden vor sich?» und »3). Wie wirkt das D-Vitamin auf die in 
Rede stehenden Phosphatverschiebungen in den sich kontrahierenden 
Muskeln der rachitischen jungen Hunde. . . ein?», kénnen wir auf 
Grund der obigen Ausfiihrungen folgendes feststellen: 

Sowohl bei den gesunden als den rachitischen jungen Hunden 
nahmen im Zusammenhang mit der Muskelarbeit die Gesamt- 
gehalte der Muskeln an séureléslichen Phosphaten, die Kreatin- 
phosphate und die Pyrophosphate ab,wahrend die Orthophosphate 
in den sich kontrahierenden Muskeln zunahmen. 
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Wahrend die schwer hydrolysierbaren Esterphosphate im Zu- 
sammenhang mit der Muskelarbeit bei den gesunden Versuchs- 
tieren im allgemeinen etwas abnahmen, vermehrten sie sich bei 
den auf Rachitisdiat gehaltenen Versuchstieren deutlichim Zusam- 
menhang mit der Muskelarbeit. Die Kreatinphosphate zeigten 
bei den rachitischen Versuchstieren im allgemeinen eine etwas 
starkere Verminderung als bei den gesunden. 

Eine reichliche D-Vitamindosis bewirkte bei den rachitischen 
Versuchstieren, dass die bei ihnen im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit festgestellte Zunahme der schwer hydrolysierbaren 
Esterphosphate aufhérte und dagegen die betreffenden Esterphos- 
phate in den Muskeln bei den reichlich mit D-Vitamin gefiitterten 
rachitischen jungen Hunden im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit abnahmen, und zwar in héherem Grade als beiden gesunden 
jungen Hunden. Die Kreatinphosphate verminderten sich bei 
den reichlich mit D-Vitamin gefiitterten rachitischen jungen Hun- 
den im Zusammenhang mit der Muskelarbeit deutlich weniger 
als bei den gesunden und auf Rachitisdiat gehaltenen Tieren, die 
keine grosse D-Vitamindosis bekommen hatten. 

Die bei den verschiedenen jungen Hunden und den verschie- 
denen Wiirfen nachgewiesene divergierende Rachitisempfanglich- 
keit schien auf die in Rede stehenden bei der Muskelarbeit in den 
Muskeln konstatierten Veranderungen in den Reaktionen der saure- 
léslichen phosphathaltigen Substanzen keinen grésseren Einfluss 
auszuiiben, und auch das auf verschiedene Weise stark entwickelte 
rachitische Krankheitsbild trat in dem Betrag der in Rede stehenden 
Veranderungen nur insofern hervor, als diese bei den auf Rachitis- 
diat gehaltenen jungen Hunden, die eine bemerkenswert starke 
Rachitisresistenz besassen und bei denen trotz strenger Diat nur 
minimale auf Rachitis deutende Symptome entstanden, im grossen 
und ganzen auf die gleiche Weise stattfanden wie bei den gesunden 
Kontrolltieren. Dieser im Vergleich zu den deutlichen Unter- 
schieden zwischen den gesunden, rachitischen und mit D-Vitaminen 
gefiitterten jungen Hunden verhaltnismassig negative Befund, der 
bei ungleich stark rachitischen Hunden und bei Wiirfen mit ver- 
schiedener Rachitisempfainglichkeit erhoben wurde, kann teil- 
weise auf dem geringen Umfang des Materials, vielleicht aber noch 


184 


mehr auf den besonders komplizierten Versuchsbedingungen — 
sowohl vor den eigentlichen Muskelarbeitsversuchen als nament- 
lich bei diesen Versuchen selbst (siehe oben, S. 182) — beruhen, 
derentwegen die durch einen bestimmten zu untersuchenden Faktor 
ausgelésten kleinen Verschiedenheiten nicht deutlich in den Ver- 
suchsergebnissen zum Vorschein kamen. 

Abgesehen von den oben angefiihrten, ganz deutlichen Unter- 
schieden, die bei der Muskelarbeit in den Veranderungen der 
phosphathaltigen Substanzen zwischen den gesunden, den rachi- 
tischen und den mit D-Vitaminen gefiitterten rachitischen jungen 
Hunden festgestellt wurden, sechien es — zumal wenn wir bei der 
Beurteilung der Wirkungen der Rachitisdiaét die obenerwiihnten 
stark rachitisresistenten Individuen ausschliessen —, dass bei den 
auf Rachitisdiat gehaltenen Tieren die im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit erfolgte Abnahme der Gesamtmenge der siurelis- 
lichen Phosphate kleiner war als bei den gesunden und reichlich mit 
D-Vitamin gefiitterten rachitischen jungen Hunden. 


4. Beiden Muskelarbeitsversuchen erhobene 

Befunde tiber die Veradnderungen des anor- 

ganischen Phosphors und des sich adsorbie- 

renden Kalziums des Blutserums bei den 

rachitischen und den reichlich mit D-Vita- 
min gefiitterten jungen Hunden. 


Aus den oben (C. 1, S. 155 u. 158) im Zusammenhang mit der Diat- 
dauer besprochenen Beobachtungen iiber die Veranderungen des 
anorganischen Phosphors des Blutserums und der mit Bariumsulfat 
adsorbierbaren Kalziumfraktion ist bereits hervorgegangen, dass 
die Gehalte des Serums an anorganischem Phosphor und sich adsor- 
bierendem Kalzium bei den auf Rachitisdiat gehaltenen Tieren 
abnahmen und dass die Verminderung des anorganischen Phosphors 
im allgemeinen in den Fallen am gréssten war, in denen bei dem 
Versuchstier die schwerste Rachitis entstanden war, wogegen die 
Abnahme der sich adsorbierenden Kalziumfraktion nicht so ge- 
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nau den anderen rachitischen Symptomen des Organismus zu 
folgen schien, sondern manchmal auch bei schwer rachitischen 
Hunden verhaltnismassig wenig und umgekehrt bei leicht rachiti- 
schen sogar betrachtlich vermindert war. Ausserdem schwankten 
die festgestellten Gehalte an dem anorganischen Phosphor des 
Blutes und dem sich adsorbierendem Kalzium einigermassen 
sowohl bei den verschiedenen Versuchstieren iiberhaupt als ins- 
besondere der Gehalt an Phosphor jenachdem, zu welchem Wurfe 
die Versuchstiere gehérten. Das Gesamtkalzium des Blutserums 
war auch im allgemeinen mehr gesunken und die Phosphatasezahl 
des Plasmas mehr gestiegen bei Diittieren, bei denen eine schwerere 
Rachitis entstanden war, obwohl die Unterschiede zwischen diesen 
und den leichter erkrankten Diattieren nicht so erheblich waren 
wie bei dem anorganischen Phosphor des Blutserums. Die Ab- 
nahmen des Gesamtkalziums waren auch im allgemeinen ver- 
haltnismassig gering und traten etwas spater als die anderen von 
der Rachitis im Blute verursachten chemischen Verianderungen 
auf. Auch der Gesamtkalziumgehalt und die Plasmaphosphatase- 
zahl zeigten Variationen bei den verschiedenen Versuchstieren 
und einigermassen auch bei den verschiedenen Wiirfen. 

Ebenso wurde schon erwahnt (C. 2, S. 164), dass, wenn die auf 
Rachitisdiat gehaltenen Versuchstiere mehr Bewegung bekamen, 
die Gehalte ihres Blutserums an anorganischem Phosphor und sich 
adsorbierender Kalziumfraktion ungefahr auf dieselbe Weise 
abnahmen wie bei den auf Rachitisdiat gehaltenen Versuchstieren, 
bei denen die Bewegung im méglichsten Masse gehindert war. 
Dagegen sank das Gesamtkalzium des Blutserums etwas mehr 
und stieg die Phosphatasezahl des Blutplasmas ein wenig schneller 
bei den Diattieren, die reichlicher Bewegung erhalten hatten. 

Aus friitheren Untersuchungen (Benjamin und Hess 1933) 
wissen wir ferner, dass der Gehalt an sich adsorbierendem Kalzium 
vor allem von den Gehalten an Gesamtkalzium und anorganischem 
Phosphor abhangt (siehe oben, S. 36). Es scheint auch méglich, 
dass die Plasmaphosphatasezah] mittelbar auf den Gehalt an 
sich adsorbierendem Kalzium einwirken kann, indem sie ‘aus 
den Glycerophosphaten des Blutes anorganische Phosphate 
freimacht. 
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Wie wir sehen, waren der anorganische Phosphor und die sich 
adsorbierende Kalziumfraktion des Blutserums schon vor dem 
Muskelarbeitsversuch der Wirkung mehrerer Faktoren ausgesetzt, 
und daher waren die Gehalte an ihnen am Anfang des Muskel- 
arbeitsversuches relativ verschieden. 

Bevor wir nachsehen, was bei diesen Gehalten des Blutserums 
an anorganischem Phosphor und sich adsorbierender Kalzium- 
fraktion im Zusammenhang mit dem Muskeiarbeitsversuch zy 
beobachten war, miissen wir unsere Aufmerksamkeit jedoch 
noch einem Faktor zuwenden, der bei einem Teil der Diittiere 
auf diese im Blutserum studierten Substanzen einwirkte, und 
priifen, welchen Einfluss eine grosse D-Vitamindosis, die gewisse 
der Rachitisdiat unterworfene Versuchstiere am Tage vor dem 
Muskelarbeitsversuch bekamen, auf den anorganischen Phosphor, 
die Kalziumfraktionen und die Plasmaphosphatasezah! vor dem 
Muskelarbeitsversuch ausiibte. 

Aus der Tabelle XXVI ersehen wir, dass der anorganische Serum- 
phosphor unter dem Einfluss des D-Vitamins deutlich bei allen 
Versuchstieren zunahm, wiewohl bedeutend weniger bei solchen 
(Nr. 28 und 31), die sich wegen der Gipsimmobilisation nicht wih- 
rend der Wirkungszeit des D-Vitamins bewegen konnten. Bei zwei 
Versuchstieren (Nr. 6 und 13) war leider nicht unmittelbar vor 
der Verabfolgung des D-Vitamins eine Blutanalyse ausgefiihrt 
worden, aber auch bei diesen waren die nach dem D-Vitamin ge- 
messenen Blutphosphorgehalte so hoch und auch um so viel héher 
als bei den Analysen einige Wochen vorher, dass es scheint, als 
sei der anorganische Phosphor des Blutes auch bei ihnen wihrend 
der Wirkungszeit des D-Vitamins betrachtlich gestiegen. 

Die sich adsorbierende Kalziumfraktion des Blutserums war 
auch unter dem Einfluss des D-Vitamins bei den Versuchstieren, 
die sich frei hatten bewegen diirfen, deutlich vermehrt, aber nicht 
bei solchen,deren Bewegung durch Gipsimmobilisation gehindert 
war. Beziiglich der Versuchstiere Nr. 6 und 13 mache ich dieselbe 
Bemerkung wie oben im Zusammenhang mit dem anorganischen 
Phosphor des Serums. 

Das Gesamtserumkalzium hatte sich in zwei Fallen gar nicht 
veraindert, aber in einem dritten Fall war es deutlich vermelirt. 
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Tabelle XXVI. 


Anorganischer Phosphor, Kalziumfraktionen und Plasmaphosphatasezahl des 
Blutserums der reichlich mit D-Vitamin gefiitterten Didthunde, unmittelbar vor 
der Verabreichung des D- Vitamins und etwa 20 Std. spdter, vor Beginn der Muskel- 
arbeitsversuche bestimmt. Das Versuchstier Nr. 13 hatte eine ausserordentlich 
leichte (heilende?), Nr. 16 und 26 eine massig starke und die ibrigen eine starke 
Rachitis. Die Versuchstiere Nr. 28 und 31 waren wahrend der Wirkungszeit 
des D-Vitamins mittels Rumpfgipshosen »immobilisiert»>. Nr. 16 bekam das 
D-Vitamin in Form von »Ultranol», die tibrigen in Form von »Vitol. 


Im Blutserum Phosphatase- 
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1.06 


5.2 | 3.8 


Obgleich aus den vorliegenden Versuchen keine sicheren Schliisse 
auf das Gesamtkalzium gezogen werden kénnen, scheint es doch, 
als hatte es bei den Versuchstieren (Nr. 28 und 31), bei denen die 
Bewegung wahrend der Wirkungszeit des D-Vitamins gehindert 
war, in einigermassen héherem Grade die Neigung zuzunehmen 
gehabt. 

Die Phosphatasezahl des Blutplasmas veranderte sich ebenso 
wie das Gesamtkalzium des Serums. In ein paar Fallen war es 
etwas vermehrt, in ein paar anderen vermindert, so dass wir aus 
diesen Versuchen nicht darauf schliessen kénnen, wie eine grosse 
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D-Vitamindosis wahrend der betreffenden kurzen Versuchszeit 
auf die Plasmaphosphatasezahl eingewirkt hatte. 

Werfen wir einen Blick auf die Analysenwerten der von 
jedem Versuchstier im Zusammenhang mit dem Muskelarbeits- 
versuch (S. 75—130) entnommenen Blutproben, so kénnen wir 
konstatieren, dass der anorganische Phosphor des Blutserums 
immer im Zusammenhang mit der Muskelarbeit zunahm. In dep 
meisten Fallen waren seine Gehalte bedeutend schon in der ersten 
Phase des Muskelarbeitsversuches erhéht und nahmen bis zy 
dessen Ende noch etwas zu, so dass der Serumphosphorspiege! im 
allgemeinen gegen Ende des Muskelarbeitsversuches seinen héch- 
sten Stand zeigte. In anderen Versuchen lag er schon in den ersten 
Phasen des Muskelarbeitsversuches am héchsten, sank aber bei 
der weiteren Arbeit und Ermiidung der Muskeln, so dass er in 
den letzten, unmittelbar vor Abschluss der Muskelreizung oder 
sofort nach Abschluss derselben entnommenen Proben nur 
wenig erhéht, ja in ein paar Fallen zu seinem urspriinglichen, 
vor dem Muskelarbeitsversuch gemessenen Wert zuriickgekehrt 
war. 

Im allgemeinen war also der Gehalt des Serums an anorga- 
nischem Phosphor im Zusammenhang mit dem Muskelarbeitsver- 
such in der letzten, gleich nach Beendigung der Muskelarbeit 
entnommenen Probe am gréssten. Bei einigen Versuchen ver- 
folgte ich die Gehalte des Serums an anorganischem Phosphor 
noch etwa 5 Minuten (bei den Hunden Nr. 3, 4, 8 und 16) sowie 
30 Minuten (bei Nr. 7 und 15) nach Abschluss der Muskelarbeit, 
und aus diesen Proben ging hervor, dass der Serumphosphor etwa 
5 Minuten nach Beendigung der Muskelarbeit, nachdem er bei 
deren Abschluss hoch gewesen, einigermassen gesunken war, aber 
die gefundenen Werte lagen noch deutlich iiber den urspriinglichen 
Ruhewerten. Die 30 Minuten nach Beendigung der Muskelarbeit 
festgestellten Werte des anorganischen Phosphors des Serums 
waren jedoch in beiden beobachteten Fallen schon ca. 0.2—0.3 mg, 
unter die urspriinglichen, vor der Muskelarbeit bestimmten »Ruhe- 
werte» herabgegangen. Da diese Riickkehr des Serumphosphors 
zu seinem friiheren Stand bereits aus einigen Versuchen so deut- 
lich zu ersehen war und nicht mehr zum Bereich meiner eigentli- 
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chen Untersuchung gehorte, fiihrte ich keine weiteren, das genannte 
Verhalten genauer analysierenden Untersuchungen aus. 

Der Gehalt des Blutserums an mit Bariumsulfat adsorbier- 
parer Kalziumfraktion nahm im allgemeinen ebenfalls im Zusam- 
menhang mit der Muskelarbeit zu. In drei Versuchen (Nr. 14, 15 
und 24) erhéhte er sich jedoch iiberhaupt nicht, sondern da waren 
alle wiahrend des Muskelarbeitsversuches und bei seinem Abschluss 
bestimmten Werte des sich adsorbierenden Kalziums entweder 
gleich gross oder ganz wenig, 0.1—0.2 mg%, kleiner als die vor 
dem Muskelarbeitsversuch festgestellten »Ruhewerte». 

Bei seiner Zunahme bewegte sich das sich adsorbierende Kal- 
zium iiberhaupt in denselben Bahnen wie der anorganische Serum- 
phosphor im Zusammenhang mit der Muskelarbeit, und in mehreren 
Fallen (bei den Kontrollen Nr. 8, 22, 30 und 36, den D-avitamino- 
tischen, auf Rachitisdiat gehaltenen Versuchstieren Nr. 17 und 
18 und den D-hypervitaminotischen rachitischen Versuchstieren 
Nr. 6, 16, 20, 26 und 31) folgten die Werte des sich adsorbierenden 
Kalziums in ihren Veranderungen den in den entsprechenden Ver- 
suchen konstatierten Verdinderungen des anorganischen Phos- 
phors des Serums, so dass den héchsten Werten des anorganischen 
Phosphors des Serums die héchsten Werte des sich adsorbieren- 
den Serumkalziums entsprachen und umgekehrt. Indessen ver- 
hielt es sich bei weitem nicht immer so. In einigen Fallen nahm 
das sich adsorbierende Serumkalzium bei den auf Rachitisdiat 
gehaltenen Versuchstieren (Nr. 14, 19, 24 und 33 sowie Kontrolle 
Nr. 15) tiberhaupt nicht oder nur um 0.1—0.2 mg% zu, obwohl 
sich das Serumphosphor auch bei diesen Versuchstieren deutlich, 
bei einigen sogar reichlich bis um 2 mg% (Nr. 33) erhéht hatte. 
In zwei Fallen waren bei den auf Rachitisdiat gehaltenen Ver- 
suchstieren (Nr. 25 und 27) die am Ende der Muskelarbeit bestimm- 
ten Werte des sich adsorbierenden Serumkalziums noch ein wenig 
iiber die Werte in den wahrend der Muskelarbeit entnommenen 
Proben hinaus angestiegen, obwohl der anorganische Phosphor des 
Serums schon etwas zu sinken begonnen hatte. In einigen Fallen 
(bei den Kontrollhunden Nr. 23 und 35, den D-avitaminotischen 
Rachitisdiattieren Nr. 32 und 34 und den D-hypervitaminotischen 
Rachitisdiattieren Nr. 13 und 28) war das sich adsorbierende Serum- 
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kalzium schon ein wenig herabgegangen, obgleich der anorga- 
nische Phosphor noch in der bei Abschluss der Muskelarbeit ent- 
nommenen Blutprobe gestiegen war. Schliesslich waren in zwei 
Fallen (bei dem Kontrollhund Nr. 29 und dem D-vitaminotischen 
Rachitisdiathund Nr. 21) wahrend des Muskelarbeitsversuches 
selbst kleine Verschiedenheiten in der Zunahme des sich adsorbie- 
renden Serumkalziums und des anorganischen Serumphosphors 
festzustellen, trotzdem die vor der Muskelarbeit und nach ihrer 
Beendigung bestimmten Werte einander entsprachen. 

Allgemein kénnen wir an Hand des Obigen konstatieren, dass 
das sich adsorbierende Kalzium etwas genauer den Veranderungen 
des anorganischen Blutphosphors im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit bei den reichlich mit D-Vitamin gefiitterten 
Rachitistieren und den Kontrollhunden gefolgt zu sein schien 
als bei den D-avitaminotischen auf Rachitisdiait gehaltenen 
Hunden, obwohl dies nicht die Regel war und mehrere Ausnah- 
men vorkamen. 

In den folgenden Tabellen (Tabellen XXVII und XXVIII) 
habe ich die bei den einzelnen Versuchstieren im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit festgestellten maximalen Veranderungen 
des anorganischen Phosphors und des sich adsorbierenden Kalziums 
des Blutserums graphisch in Form von Stabgruppen zusammen- 
gestellt jenachdem, ob die Versuchstiere Kontrollnahrung, Rachitis- 
diat oder am Ende der Rachitisdiat etwa 24 Stunden vor dem 
Muskelarbeitsversuch eine grosse D-Vitamindosis erhalten hatten. 
In den einzelnen, der Versuchstiergruppe entsprechenden Gruppen 
sind die Veranderungen nach ihrer Grésse von der kleinsten bis 
zur gréssten angeordnet. Bei den D-hypervitaminotisch gemach- 
ten Hunden sind die nach Verabreichung der D-Vitamindosis zu 
Beginn des Muskelarbeitsversuches eingetretenen Veranderun- 
gen durch gebrochene Linien als Fortsetzung der Stabe fiir 
die in den Muskelarbeitsversuchen selbst erfolgten Verande- 
rungen bezeichnet. Diese letzterwahnten Veranderungen wahrend 
der Wirkungszeit des D-Vitamins finden sich nicht in den »Staben» 
der Versuchstiere Nr. 6 und 13, denn bei ihnen wurde nicht,wie 
bei allen anderen, bei der Verabreichung des D-Vitamins eine 
Blutanalyse ausgefihrt. 
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TABELLE XXVII. 


Die maximalen Zunahmen des anorganischen Phosphors im Blutserum bei 
der Muskelarbeit in mg%. 

K = Kontrollhunde. R = Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hyper- 
vitaminotisch gemachte rachitische Hunde. Mit einer gestrichelten Linie 
sind die Zunahmen des anorganischen Serumphosphors wahrend der Wirkungs- 
zeit des D-Vitamins vor dem Muskelarbeitsversuch bezeichnet. Die kleinen 
Zahlen unter den Staben beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden 
Versuchstiers. M = Mittelwert. 
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TABELLE XXVIII. 


Die mazximalen Zunahmen des sich adsorbierenden Kalziums im Blutserum 
bei der Muskelarbeit in mg%. 

K = Kontrollhunde, R = Hunde mit Rachitisdiat und D = D-hyper- 
vitaminotisch gemachte rachitische Hunde. Mit einer gestrichelten Linie sind 
die Zunahmen des adsorbierbaren Serumkalziums wahrend der Wirkung» 
zeit der D-Vitamine vor dem Muskelarbeitsversuch bezeichnet. Die kleinen 
Zahlen unter den Staben beziehen sich auf die Nummer des entsprechenden 
Versuchstiers. M = Mittelwert. Die unter und tiber der Grundlinie gezogenen 
horizontalen Linien geben an, dass sich das adsorbierbare Serumkalzium 
in diesen Fallen iberhaupt nicht verandert hat. 
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Die Tabelle XXVII zeigt, dass der anorganische Serumphos- 
phor im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei den Kontrollen, 
den D-avitaminotischen Rachitisdiattieren und den reichlich mit 
D-Vitamin gefiitterten ungefahr auf gleiche Weise zugenommen 
hatte. Bei den Kontrollen hatten die Gehalte des Serums an anor- 
ganischem Phosphor wahrend der Muskelarbeit vielleicht etwas 
hohere Werte erreicht, wahrend die gréssten festgestellten Gehalte 
an demselben bei den D-avitaminotischen und den D-hypervita- 
minotischen, auf Rachitisdiat gehaltenen Versuchstieren wahrend 
der Muskelarbeit genau derselben Klasse angehdérten. 

Aus Tabelle XXVIII ersehen wir andererseits, dass das sich 
adsorbierende Kalzium des Serums im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit bei den Kontrollen und den D-hypervitaminotischen 
Rachitisdiattieren bedeutend mehr als bei den D-avitaminotischen 
Rachitisdiattieren angestiegen war, bei denen in einigen Versuchen 
das sich adsorbierende Serumkalzium tiberhaupt nicht oder aber 
ganz wenig zugenommen hatte. 

Vergleichen wir die entsprechenden Versuche in den Tabellen 
XXVII und XXVIII miteinander, so kénnen wir feststellen, dass 
die Zunahmen in dem anorganischen Phosphor und dem sich adsor- 
bierenden Kalzium des Serums in den nach der Gréssenordnung 
aufgefiihrten Stabgruppen bei den D-hypervitaminotischen Ver- 
suchstieren an einander ziemlich genau entsprechenden Stellen 
liegen, so dass im Vergleich zu Tabelle XXVII nur die Versuche 
20 und 28 in Tabelle XXVIII ihren Platz vertauscht haben und 
auch da der Unterschied zwischen diesen Versuchen (20 und 28) 
so gering, nur 0.2 mg%, ist, dass die verschiedenen D-hypervita- 
minotischen Versuchstiere einander hinsichtlich der maximalen 
Verinderungen des anorganischen Phosphors und des sich adsorbie- 
renden Kalziums des Blutserums entsprechen diirften. Bis zu 
einem gewissen Grade scheint es sich in bezug auf die Kontroll- 
tiere ebenso zu verhalten, so dass ganz unbedeutenden Verinde- 
rungen des anorganischen Serumphosphors (Nr. 29 und 15) ganz 
geringe Zunahmen des sich adsorbierenden Kalziums und grésseren 
Zunahmen des ersteren auch gréssere Zunahmen des letzteren ent- 
sprachen, obwohl die Ordnung der einzelnen Versuche in dem 
Stabsystem betrichtlich variiert. Bei den auf Rachitisdiat gesetzt 
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gewesenen D-avitaminotischen Versuchstieren, bei denen die 7Z)- 
nahmen des sich adsorbierenden Kalziums viel geringer als }ej 
den Kontroll- oder D-Hypervitaminosetieren waren, scheinen dic 
in den verschiedenen Versuchen konstatierten maximalen Steige- 
rungen des anorganischen Phosphors und des sich adsorbierenden 
Kalziums des Blutserums einander in keiner Weise zu entsprechen, 
sondern die diese Zunahmen veranschaulichenden Stabe liegen in 
beiden Tabellen ganz durcheinander und zeigen eine verschiedene 
Anordnung. 

Was die Starke der Rachitis bei den verschiedenen auf Rachitis- 
diat gehaltenen Versuchstieren oder die divergierende Rachitis- 
empfanglichkeit der verschiedenen Wiirfe und der verschiedenen 
Versuchstiere betrifft, erwiesen sich die verschiedenartigen Zu- 
nahmen des anorganischen Phosphors und des sich adsorbierenden 
Kalziums des Blutserums nicht als von diesen Faktoren abhangig, 
sondern die die maximale Zunahme angebenden Stabe liegen in ihren 
Gruppen bei diesen Verhaltnissen ganz ungeordnet da. Zwar hatte 
bei dem Versuchstier Nr. 34, bei dem trotz der langen Diat kaum 
rachitische Symptome entstanden waren, der anorganische Serum- 
phosphor mehr als in irgendeinem anderen Versuch im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit zugenommen, aber das sich adsorbie- 
rende Kalzium hatte sich bei ihm nicht starker als bei dem schwer 
rachitischen Versuchstier Nr. 27 vermehrt. Bei den anderen, be- 
merkenswert rachitisresistenten Diattieren Nr. 10 und 12 war der 
anorganische Blutphosphor nicht in héherem Grade gesteigert 
als bei den fiir Rachitis empfainglicheren Diattieren, sondern im 
Gegenteil zeigte der anorganische Serumphosphor bei Nr. 12 unter 
den Diattieren am wenigsten Zunahme. 

Sehen wir uns die im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
eingetretenen Zunahmen des anorganischen Phosphors und des 
sich adsorbierenden Kalziums des Blutserums an, so miissen wir 
natiirlich auch die komplizierten Versuchsverhaltnisse in Betracht 
ziehen, und zwar vielleicht noch mehr als betreffs der Verinde- 
rungen der Phosphatfraktionen der Muskeln, da, —ausser den Rei- 
zungsverhaltnissen der Muskeln, die fiir die Arbeitsmuskeln einiger- 
massen verschieden waren, — die jeweils bei der Entnahme der Blut- 
probe gerade zu dem betreffenden Zeitpunkt in der Muskulatur 
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herrschenden Verhaltnisse, abgesehen von den am Ende der 
Muskelermiidung entnommenen Blutproben, nicht genau bekannt 
waren. Ausserdem ist zu bedenken, dass das Blut bei seiner Zirku- 
lation im Organismus durch die verschiedenartigsten Organe 
stromt, die seine Zusammensetzung fortwahrend verindern und 
die plétzlich in ihm hervorgerufenen Veranderungen ausgleichen. 
Ich denke hierbei vor allem an den Darmkanal, die Nieren und das 
Knochensystem, auf deren Zufuhr des in Rede stehenden Phos- 
phors und Kalkes zu dem Blut und auf deren Entfernung aus dem 
Blut die Rachitis und die D-Vitamine noch auf verschiedene eigene, 
bisher ziemlich wenig bekannte Weise einwirken, wodurch sicher 
das Bild, das bei derartigen Versuchen von den Veranderungen 
des anorganischen Phosphors und des sich adsorbierenden Kal- 
ziums des Blutserums zu erhalten ist, getriibt wird. Da ich trotz 
allem Vorerwahnten bei meinen Versuchen gleichwohl so deutliche 
Unterschiede zum Vorschein bringen konnte, méchte ich sie gerade 
deswegen fiir um so tiberzeugender und offenkundiger halten, 
weil sie unter so komplizierten Versuchsbedingungen festgestellt 
worden sind; dises, obwohl wir, wie schon (S. 182) bemerkt, von den 
konstatierten Veranderungen nicht als von absoluten Gréssen, 
sondern nur von einer Tendenz der festgestellten Veranderungen 
in bestimmter Richtung sprechen kénnen. 

Da die gesamtsdureléslichen Phosphate der Muskeln bei den 
D-hypervitaminotischen Tieren im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit nur ganz wenig mehr als bei den rachitisempfanglichen Diat- 
tieren abnahmen (S. 177 u. 181) und da sich der anorganische Serum- 
phosphor der erstgenannten schon unter dem Einfluss der D-Vita- 
mine vor dem Muskelarbeitsversuch vermehrt hatte, so dass die 
Serumphosphorgehalte schon am Anfang des Muskelarbeitsversuches 
verhaltnismassig hoch waren, ist es nicht zu verwundern, dass die 
geringen Unterschiede, die in der Abnahme der gesamtsaurelés- 
lichen Phosphate in den Muskeln der D-hypervitaminotischen und 
der rachitischen Versuchstiere wahrend der Muskelarbeit zu konsta- 
tieren waren, sich nicht in einer Zunahme des anorganischen Phos- 
phors des Blutserums bei diesen Versuchstierarten widerspiegelten. 

Wenn wir versuchen, die in den Gehalten des Blutserums an 
anorganischem Phosphor und sich adsorbierendem Kalzium bei 
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der Muskelarbeit eingetretenen Verdnderungen (in den Tabellen 
XXVII und XXVIII)! den Versuchen gemiss mit den Veriinde- 
rungen in den Phosphatfraktionen der Muskeln der betreffenden 
Versuchstiere, vor allem in dem saureléslichen Gesamtphosphat, 
den schwer hydrolysierbaren Esterphosphaten und den Ortho- 
phosphaten ebenfalls bei der Muskelarbeit (in den Tabellen XXV, 
XXIV och XXI)? zu vergleichen, so kénnen wir feststellen, dass in 
den Tabellen, welche die Veranderungen dieser verschiedenen 
Substanzen im Blut und in den Muskeln der Gréssenordnung nach 
graphisch wiedergeben, keine Einheitlichkeit beziiglich der An- 
ordnung besteht. Dies ist denn auch gerade im Hinblick darauf, 
was oben iiber die komplizierten Versuchsverhiltnisse gesagt 
wurde, nicht iiberraschend. 

Betrachten wir aber die die Verainderungen des Blutserums 
und der Muskeln veranschaulichenden graphischen Darstellungen 
nach Versuchstiergruppen (Tabellen XXVII und XXVIII, ver- 
glichen mit den Tabellen XXI—XXV) oder also nach den Kontroll- 
hunden, den Diathunden und den reichlich mit D-Vitaminen 
gefiitterten Diathunden, so ist der Sachverhalt ein anderer, und 
wir kénnen mit Riicksicht darauf, wovon friiher in diesem 
Kapitel die Rede gewesen ist, als Antwort auf die von mir in 
dem Untersuchungsplan (S. 56) gestellten Fragen: »II. 2) Wirkt 
die Muskelarbeit irgendwie auf die sich an positive Adsorbentien 
adsorbierende Kalziumfraktion des Blutes, auf den sogenannien 
»Kalzium-Phosphorkomplex» ein, und ist bejahendenfalls ein Zu- 
sammenhang zwischen den Verdnderungen der bei der Muskelarbei 
in den rachitischen Muskeln méglicherweise auch bei jungen Hunden 
stattfindenden Phosphatverschiebungen sowie den im Blute vor sich 
gehenden Verdnderungen des »Kalzium-Phosphorkomplexgehalles» 
aufzuspiiren?» und »3) Wie wirkt das D-Vitamin.... auf die 
médglicherweise, durch die Muskelarbeit verursachten Verdnderungen 
des Gehaltes an »Kalzium-Phosphorkomplex» im Blute ein?» — 
folgendes feststellen: 

Sowohl bei den gesunden und den rachitischen als den reichlich 
mit D-Vitaminen gefiitterten rachitischen jungen Hunden nahm 

1 Vgl. S. 191—192. 

2 Vgl. S. 178, 176 u. 173. 
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die sich adsorbierende Kalziumfraktion des 
Blutserums fast regelmassig im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit zu. Nur in einigen Fallen bei 
rachitischen Hunden und einem gesunden Hund zeigte die sich 
adsorbierende Kalziumfraktion des Blutserums im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit gar keine Vermehrung. Bei den rachi- 
tischen Hunden nahm das sich adsorbierende Kalzium im 
Blutserum wahrend der Muskelarbeit im allgemeinen bedeutend 
weniger zu als bei den gesunden Hunden. Durch den 
Einfluss einer reichlichen D-Vitamindosis ver- 
mehrte sich die sich absorbierende Kalziumfraktion im Blutserum 
der rachitischen Hunde in Verbindung mit der Muskelarbeit immer 
und erheblich mehr als bei solehen der Rachitisdiat unterwor- 
fenen Hunden, die keine D-Vitamine bekommen hatten. 

Beiden auf Rachitisdiat gesetzt gewesenen Versuchs- 
tieren, bei denen im Zusammenhang mit der Muskelarbeit die 
schwer hydrolysierbaren Esterphosphate 
zunahmen_ und die gesamtsaureléslichen Phosphate in den 
Muskeln am wenigsten abgenommen zu haben schienen, ver- 
mehrte sich die sich adsorbierende Kalzium- 
fraktion des Blutserums deutlich weniger 
als bei den gesunden Kontrolltieren, in der- 
ren Muskeln die scechwer hydrolysierbaren 
Esterphosphate nicht nur weniger als in den Muskeln 
der erstgenannten zunahmen, sondern im allgemeinen umgekehrt 
in Verbindung mit der Muskelarbeitabnahmen. Ausserdem 
schien es, als habe bei den auf Rachitisdiat gehaltenen Ver- 
suchstieren der anorganische Serumphosphor im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit etwas weniger zugenommen als bei den ge- 
sunden Kontrolltieren. Die beim Vergleich mit den gesunden 
Kontrollen festgestellte etwas reichlichere Verminderung der 
Kreatinphosphate in den Muskeln der der Rachitisdiat unter- 
worfenen Versuchstiere wurde bei diesen letzteren durch eine 
etwas reichlichere Zunahme der Orthophosphate kompensiert. 

Bei den vor dem Muskelarbeitsversuch reichlich mit 
D-Vitaminen gefiitterten, auf Rachitisdiat gesetzten 
Versuchstieren, in deren Muskeln die schwer hydroly- 
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sierbaren Esterphosphate immer abnahmen 
unddie gesamtsaureléslichen Phosphate sich etwas mehr als bej 
den gewohnlichen D-avitaminotischen, auf Rachitisdiat gehaltenen 
Versuchstieren vermindert zu haben schienen, nahm das sich 
adsorbierende Kalzium des Blutserums im 
Zusammenhang mit der Muskelarbeit bedeutend mehr 
zu als bei den letzterwahnten der Rachitisdiat unterworfenen 
Versuchstieren, die iiberhaupt keine D-Vitamine bekommen hatten, 

Der anorganische Phosphor des Blutserums, der bei den mit 
D-Vitaminen gefiitterten rachitischen Versuchstieren schon zy 
der Zeit, wahrend der eine grosse D-Vitamindosis vor dem Muskel- 
arbeitsversuch gewirkt hatte, betrachtlich vermehrt war, erhihte 
sich noch im Zusammenhang mit dem Muskelarbeitsversuch, aber 
nicht mehr als bei den ohne D-Vitamine gebliebenen, der Rachitis- 
diat unterworfenen Hunden. Das sich adsorbierende 
Kalzium des Blutserums hatte ebenfalls bei solchen reichlich 
mit D-Vitaminen gefiitterten rachitischen Versuchstieren, die sich 
wahrend der Wirkungszeit der D-Vitamine 
vor dem MuskKelarbeitsversuch frei hatten 
umherbewegen dirfen, deutlchschon vor diesem 
Versuch zugenommen. Bei solchen reichlich mit D- 
Vitaminen gefiitterten, auf Rachitisdiat gesetzten Hunden aber, 
deren Bewegung wahrend der Wirkungszeit 
der D-Vitamine durch Gipsimmobilisation 
gehindert war, hatte sich die sich adsorbierende 
Kalziumfraktion vor dem Muskelarbeits 
versuch tiberhaupt nicht verandert, sondern 
nahm erst im Zusammenhang mit der Muskelarbeit reichlich zu. 
Der anorganische Phosphor des Blutserums war dagegen bei 
diesen mit Gips immobilisierten, reichlich mit D-Vitaminen ge- 
fiitterten rachitischen Hunden schon vor dem Muskelarbeits- 
versuch vermehrt, aber bedeutend weniger als bei den wahrend 
der Wirkungszeit der D-Vitamine sich frei bewegenden Versuchs- 
tieren. 
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4,a. Beobachtungen tiber die Wirkung von 
Phosphatinjektionen auf das sich adsor- 
bierende Kalzium des Blutserums. 


Um schliesslich zu priifen, in welchem Masse eine unmittelbar 
in eine Vene injizierte anorganische Phosphatlésung auf die sich 
adsorbierende Serumkalziumfraktion einwirkt, gab ich einigen 
Versuchstieren des letzten Wurfes (Nr. 9) intravenés 20 cm® 6 % 
%ige KH,PO,-Lésung nach Abschluss der eigentlichen Muskel- 
arbeit. (Siehe die Muskelarbeitsversuche der Versuchstiere Nr. 31, 
33, 34 und 35 des Wurfes Nr. 9, S. 119, 124, 126 u. 128.) Eine solche 
grosse intravenése Phosphatinjektion verursachte in den 10 Minuten 
nach der Einspritzung entnommenen Blutproben natiirlicherweise 
eine gewaltige — ca. 6—9 mg% hohe — Zunahme des anorganischen 
Blutphosphors, eine leichte Verminderung des Gesamtkalkes des 
Serums — um ca. 1.2—1.8 mg% — und eine Vermehrung des sich 
adsorbierenden Kalziums um ca. 0.9—1.7 mg%. Durchschnittlich 
hatte der anorganische Serumphosphor um 7.9 mg°% und das sich 
adsorbierende Kalzium um 1.4 mg% zugenommen. Die durch die 
Injektion von anorganischem Phosphat hervorgerufenen Steige- 
rungen des anorganischen Serumphosphors und des sich adsorbieren- 
den Kalziums variierten zwischen den vorgenannten Grenzwerten 
ganz unabhangig davon, ob es sich um ein gesundes, ein rachitisches 
oder ein D-hypervitaminotisch gemachtes Versuchstier handelte. 

Im Zusammenhang mit der Muskelarbeit erhéhte sich das sich 
adsorbierende Serumkalzium bei den Kontrollhunden durchschnitt- 
lich um ca. 1.0 mg%, wahrend die durchschnittliche Zunahme des 
anorganischen Serumphosphors nur etwa 1.6mg% betrug. Bei 
den rachitischen Hunden hinwieder waren die entsprechenden 
mittleren Zunahmen in Verbindung mit der Muskelarbeit: sich 
adsorbierendes Serumkalzium ca. 0.4mg% und anorganischer 
Serumphosphor 1.2 mg%; und bei den reichlich mit D-Vitaminen 
gefiitterten rachitischen Versuchstieren: sich adsorbierendes 
Serumkalzium ca. 0.8mg% und anorganischer Serumphosphor 
ca. 1.15 mg%. Wenn der durch Injektion in die Vene vermehrte 
anorganische Phosphor ebenso gewirkt hatte wie der bei den 
Kontrollhunden im Zusammenhang mit der Muskelarbeit ver- 
mehrte anorganische Serumphosphor, hatte das sich adsorbierende 
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Serumkalzium um ca. 5mg% ansteigen miissen, wahrend der 
anorganische Serumphosphor durch die Einwirkung der KH, PO,- 
Injektion um 7.9 mg% zunahm, oder wenn das injizierte KH,PO, 
auch nur auf dieselbe Weise wie die Zunahme des anorganischey 
Serumphosphors bei den rachitischen Versuchstieren gewirkt 
hatte, so hatte sich das sich adsorbierende Serumkalzium auf die 
Phosphorinjektion hin um ca. 2.7 mg% vermehren miissen. Dass 
die vorerwahnte Zunahme von ca. 5mg% nicht méglich war, 
versteht sich von selbst, denn das Gesamtkalzium des Serums 
war bei den Injektionsversuchen nur etwa 3—4 mg% grosser als 
das sich adsorbierende Kalzium. Dieser verhaltnismassig geringe 
Unterschied zwischen dem Gesamtkalzium und dem sich adsor- 
bierenden Kalzium konnte auch dazu beitragen, dass das sich 
adsorbierende Kalzium nicht weiter zuzunehmen  vermociite, 
trotzdem sich der anorganische Serumphosphor so stark vermehrt 
hatte. Andererseits kénnte es wegen der durch die Phosphor- 
injektion verursachten relativ geringen Zunahme des sich adsor- 
bierenden Serumkalziums scheinen, als riefe die bei der Muskel- 
arbeit stattfindende Vermehrung des anorganischen Phosphates 
besser eine Zunahme des sich adsorbierenden Kalziums hervor 
als der durch Injektion in den Blutkreislauf hineingebraclite 
anorganische Phosphor. 

Indessen weisen die Verschiedenheiten, die man in der Zunahme 
des sich adsorbierenden Serumkalziums im Zusammenhang it 
der Muskelarbeit einerseits bei den rachitischen und andererseits bei 
den reichlich mit D-Vitaminen gefiitterten rachitischen sowie bei den 
gesunden Kontrollhunden gefunden hat, obwohl der anorganische 
Serumphosphor bei diesen fast in gleichem Masse vermehrt war, 
darauf hin, dass die bei der Muskelarbeit stattfindenden Zunahmen 
des anorganischen Serumphosphors und des sich adsorbierenden 
Kalziums nicht in dem einfachen Verhaltnis von Ursache und 
Wirkung zueinander stehen, wie es nach den Phosphorinjektions- 
versuchen scheinen méchte, sondern dass die im Zusammenhang mit 
der Muskelarbeit stattfindende Vermehrung des sich adsorbierenden 
Serumkalziums auch von anderen Faktoren — vor allem dem 
D-Vitamingehalt des Organismus — abhinge als nur von den Be- 
tragen der Zunahme des anorganischen Serumphosphors und des 
Gehaltes an Gesamtkalzium. 
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5. Bei den Muskelarbeitsversuchen 

machte Beobachtungen tiber die Leistungs- 

fahigkeit der Muskeln der rachitischen und 

der reichlich mit D-Vitaminen gefiitterten 
jungen Hunde. 


Als ich die Arbeitsmuskeln (bei den Hunden Nr. 1—30) iiber 
die Nerven mit tetanisierenden faradischen elektrischen Reizen 
erregte, schien es im allgemeinen, als waren die Muskeln der auf 
Rachitisdiat gesetzten Versuchstiere schneller ermiidet und als 
hatten sie sich tiberhaupt schlechter kontrahiert als die der Kontroll- 
tiere. Die Muskeln der in Tetanus befindlichen Extremitaten 
fihlten sich von vornherein zu Beginn der Reizung bei den Rachitis- 
diittieren weicher als bei den Kontrollen an. Obgleich die tetani- 
sierten Extremitaten ihre gestreckte, fiir Tetanus typische Stellung 
bei den Rachitisdiattieren in einigen Versuchen verhaltnismiassig 
lange, bis nicht weniger als 65—70 Minuten (bei Nr. 17 und 24), 
beibehielten, war der Tonus in den Muskeln dieser Extremitaten sehr 
gering, ja bei Palpation der einzelnen Muskeln schon viel friiher 
fast gar nicht zu fiihlen. Die Muskeln der Kontrolltiere blieben 
dagegen wahrend der ganzen Tetanisierung fest und hart, und ihr 
durch Palpation festgestellter Tonus war, als die Tetanisierung be- 
endigt wurde, nur leicht herabgesetzt, gleichviel ob die Muskeln 
sich 15 oder 45 Minuten in Tetanus befunden hatten. Um eine 
méglichst vollstandige Ermiidung herbeizufiihren, hatten natiir- 
licherweise auch die Muskeln der Kontrollen bis zu méglichst 
restlosem Schwund des Muskeltonus gereizt werden miissen, aber 
des Vergleichs halber wollte ich auch die Reizzeiten ungefahr 
in Ubereinstimmung miteinander halten, weshalb ich bei den 
Kontrollen den Tetanus abschloss und die Arbeitsmuskelproben 
entnahm, bevor die im Muskeltonus merkbare Ermiidung auch 
nur annaéhernd den Grad wie bei den auf Rachitisdiat gehaltenen 
Versuchstieren erreicht hatte. 

Noch deutlicher als zwischen den Rachitisdiattieren und den 
Kontrollen trat die verschiedene Ermiidbarkeit der Muskeln her- 
vor, wenn ich die Tetani der Muskeln der gewohnlichen, auf Ra- 
chitisdiat gehaltenen Versuchstiere mit den Tetani solcher Rachitis- 
diattiere verglich, die am Tage vor dem Muskelarbeitsversuch 
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reichlich D-Vitamine bekommen hatten. Diese reichlich mit p- 
Vitaminen gefiitterten Diattiere zeigten keine solchen bemerkens- 
werten anatomischen Massenunterschiede in den Muskeln im Ver. 
gleich zu den Muskeln der anderen auf Rachitisdiat gehaltenep 
Versuchstiere wie die gesunden und frei umherlaufenden Kontrol- 
len, denn die mit D-Vitaminen gefiitterten Diattiere hatten unter 
entsprechenden engen, geringe Bewegungs- und Trainingsméglich- 
keiten bietenden Verhaltnissen wie die anderen auf Rachitisdjit 
gehaltenen Versuchstiere gelebt, und ihre Muskeln befanden sich 
in einem 4hnlichen, einigermassen verkiimmerten Zustand. Trotz 
der vorerwihnten Umstainde waren die Muskeltetani der Diit- 
tiere, die D-Vitamine in reichlichem Ubermass erhalten hatten, 
sehr stark und langwierig, und der Tonus der Muskeln Dlie)) in 
jedem Versuch bis zum Schluss der Reizung hart, selbst wenn 
der Tetanus bis zu 45—50 Minuten fortgesetzt worden wire. 

Da diese Unterschiede in der Leistungsfahigkeit der Muskeln 
in diesen verschiedenen Versuchstiergruppen mit den bei der Muskel- 
arbeit konstatierten Veranderungen der Muskelphosphatfraktionen, 
des anorganischen Phosphors und des sich adsorbierenden 
Kalziums des Blutserums zusammenhingen konnten, beschiloss 
ich die Frage von der Grésse der Leistungsfahigkeit der Muskeln 
bei den gesunden Kontrollhunden, den auf Rachitisdiat gehal- 
tenen Versuchstieren und den mit einer reichlichen D-Vitamin- 
dosis gefiitterten, der Rachitisdiat unterworfenen Versuchsticren 
in der Weise etwas genauer zu untersuchen, dass ich die Hunde 
des letzten Wurfes im Muskelarbeitsversuch mit dem zu analy- 
sierenden Arbeitsmuskel hinsichtlich der Grésse registrierte und 
messbare Arbeit ausfiihren liess (siehe die Untersuchungsmetho- 
den, S. 65 sowie die Beschreibungen der Muskelarbeitsversuche 
des Wurfes Nr. 9, S. 118—130). 

In der folgenden Tabelle (X XIX) finden sich die Betrige der 
von den Versuchstieren des Wurfes Nr. 9 ausgefiihrten gemesse- 
nen Arbeiten, in g/cm berechnet, sowie die zur Ausfiihrung jeder 
Arbeit gebrauchte Zeit, die Dauer der in jedem Versuch geleisteten 
Bremsungsarbeit des Tetanus sowie, um den Ermiidungszustand 
jedes Arbeitsmuskels am Ende des Versuches auszudriicken, 
die am Beginn und am Schluss der Versuche festgestellten, durch 
die Einzelzuckungen verursachten Hubhéhen. 
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Tabelle XXIX. 
Betrage der in den Muskelarbeitsversuchen ausgefiihrten Arbeit bei dem 
Wurf Nr. 9. 


Betrag Hubhéhe 


g/cm Versuchstierart 
(und 


Rachitisgrad) 


“UL 


UdIOM 
Ul 193[V 


3 


der gemessenen 
Arbeit 


“IN 


3,430,000 | 67 f ? DGR (schwer) 6,750 
1,130,000 | 53 R » 5,250 

740,000 | 43 , , R R » 7,100 
2,380,000 | 67 . . R (a.o. leicht) 7,400 
5 | 3,630,000 | 79 F 4 Kontrolle 10,150 
36 | 1,930,000 | 48 . . » 17 | 8,100 


DGR = von der Verabreichung des D-Vitamins bis zum Anfang des 
Muskelarbeitsversuches mit Gips immobilisiert gewesenes, reichlich mit D- 
Vitamin gefiittertes Rachitisdiattier. 

R = Rachitisdiattier. 


Aus Tabelle XXIX ersehen wir, dass die stark rachitischen 
Diattiere (Nr. 32 und 33) waihrend des Versuches bedeutend weni- 
ger gemessene Arbeit — ca. 1 Mill. g/cm — geleistet hatten als 


die Kontrolltiere (Nr. 35 und 36), welche 2 bzw. 3 % Mill. g/cm 
ausfiihrten. Das Kontrolltier, das am meisten Arbeit leistete, 
hatte dazu auch die langste Zeit: gebraucht, aber wie aus den am 
Ende der Versuchszeit gemessenen Hubhéhen hervorgeht, waren 
die Muskeln der Diittiere da schon so ermiidet, dass sie das Ge- 
wicht noch ca. 100 Minuten bis in 0.2 cm Hoéhe hatten heben miis- 
sen, um eine Arbeit von knapp 1 Mill. g/cm auszufiihren. Das 
Rachitisdiattier Nr. 34 hatte ziemlich dieselbe Arbeit wie die 
Kontrollen ausgefiihrt, ja sogar deutlich mehr als die Kontrolle 
Nr. 36, zumal wenn wir auch die wahrend seines Tetanus geleistete 
Bremsungsarbeit in Betracht ziehen, aber es waren bei ihm auch 
kaum irgendwelche Rachitissymptome trotz der langen, 12 Wochen 
dauernden Diadt entstanden, sondern es hatte eine erstaunliche 
Rachitisresistenz an den Tag gelegt. 

Dass die Ursache zu dieser Schwiache der Muskeln der rachiti- 
schen Hunde nicht nur in der von der Inaktivitat der Muskeln 
und dem Mangel an Training herriihrenden allgemeinen Unent- 
wickeltheit und in der durch die erwahnten Umstinde und mangel- 
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hafte Nahrung verursachten Verkiimmerung der Muskeln ung 
der geringen Menge der Muskelmasse liegen kann, zeigt gerade 
das obengenannte Versuchstier Nr. 34, das unter vdllig gleichey 
Verhaltnissen wie die anderen rachitischen Versuchstiere (Nr. 32 
und 33) gelebt hatte, ein ahnliches etwas abgemagertes Indiyi. 
duum Wie sie war und auch in bezug auf das Gewicht nicht an- 
nahernd den Kontrolltieren entsprach. 

Noch offensichtlicher spricht dafiir, dass irgendein rachitischer 
Faktor, vor allem der Mangel an D-Vitamin, bei den Diittieren 
Nr. 32 und 33 an der Muskelschwiche schuld gewesen ware, nach- 
driicklich die gewaltige Arbeitsfahigkeit des stark rachitischen Ver- 
suchstieres Nr. 31 sofort nach der grossen D-Vitamindosis. Dieses 
Versuchstier war lange — 12 Wochen — der Rachitisdiat unterworfen 
gewesen, es hatte wie die anderen Diattiere in einem kleinen Kiifig 
gelebt, sein Gewicht war im Verhaltnis zu seinem Alter relatiy 
niedrig, und es war ungefahr in demselben Masse wie die anderen 
Diattiere abgemagert, und iiberdies hatte sich bei ihm eine starke 
Rachitis entwickelt. Als es aber am Tage vor dem Muskelarbeits- 
versuch eine grosse D-Vitamindosis in Form von Vitol bekommen 
hatte, war es zu einer Arbeitsleistung fahig, die die grésste bei den 
Kontrollhunden konstatierte Leistung beinahe iiberschritt. Ob- 
wohl die von ihm ausgefiihrte gemessene Arbeit mengenmissig 
um ca. 200,000 g/cm kleiner als bei der Kontrolle Nr. 35 war, 
war zu dieser Arbeit 12 Minuten weniger Zeit gebraucht worden. 
Hatte der Muskel des »D-Hypervitaminosetieres» ungefaihr auf 
dieselbe Weise noch 10 Minuten weiter gearbeitet, wie er am Ende 
des Arbeitsversuches getan hatte, so hatte die von ihm geleistete 
Arbeit um ca. 400,000 g/cm zugenommen. Ausserdem war der 
Arbeitsmuskel des »D-Hypervitaminosetieres» im Lauf des Ver- 
suches noch zusammen 28 Minuten durch tetanische Reize ermii- 
det worden, wahrend sich der Arbeitsmuskel der Kontrolle Nr. 39 
nur 8 Minuten in Tetanus befunden hatte, so dass es augenschiin- 
lich ist, dass das reichlich mit D-Vitamin gefiitterte, stark rachi- 
tische Diattier zum mindesten eine ebenso gute, wenn nicht bes- 
sere Arbeitsfahigkeit wie der Kontrollhund Nr. 35 besessen hat, 
obschon die Hubhéhe am Ende des Muskelarbeitsversuches bei 
dem letzteren etwas grésser war. 
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Fassen wir das Obige zusammen, so kénnen wir, als Antwort 
auf die von mir in dem Untersuchungsplan (S. 57) gestellte 
Frage: »III. .Wie wirken die Rachitis einer- und das D-Vitamin 
andererseits auf den Betrag der Arbeitsfahigkeit der Muskeln ein?» — 
sagen, dass die rachitischen auf Rachitisdiat gehaltenen jungen 
Hunde deutlich schwachere Muskeln und eine geringere Arbeits- 
fahigkeit als die gesunden Kontrolitiere hatten und dass diese 
bei der Rachitis verschlechterte Arbeitsfahigkeit wenigstens zum 
grossen Teil auf den rachitischen Veranderungen beruhte und 
durch eine grosse D-Vitamindosis schnell auf den der Arbeits- 
fahigkeit des gesunden Tieres entsprechenden Stand gebracht 
werden konnte. 

Betrachten wir die Verinderungen, die bei den rachitischen 
Versuchstieren und den reichlich mit D-Vitamin gefiitterten rachi- 
tischen Versuchstizrenin den im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit stattfindenden sdureléslichen phosphathaltigen Substanzen, 
aus deren Phosphatverschiebungs- und Zerfallsreaktionen die Energie 
der Muskeln grossenteils stammt, vor sich gehen, so erkennen wir, 
dass bei den auf Rachitisdiat gehaltenen rachitisempfanglichen Ver- 
suchstieren, bei denen die Leistungsfahigkeit der Muskeln am 
schlechtesten war, die Kreatinphosphate im Zusammenhang mit 
der Muskelarbeit in den Muskeln am meisten abnahmen, wahrend 
die schwer hydrolysierbaren Esterphosphate bei ihnen im allge- 
meinen zunahmen. Wurde andererseits diesen sogar stark rachiti- 
schen Diattieren eine grosse D-Vitamindosis gegeben, so stieg nicht 
nur die Arbeitsfahigkeit schwindelnd an, sondern es zeigte sich 
auch in den Muskeln in der bei der Muskelarbeit stattfindenden 
Verminderung der Kreatinphosphate eine gewaltige Abnahme und 
in den schwer hydrolysierbaren Esterphosphaten eine Wandlung 
der Zunahme in eine Abnahme, und wihrend die Leistungsfahig- 
keit der rachitischen jungen Hunde unter dem Einfluss einer 
grossen D-Vitamindosis mindestens ebenso hoch, wenn nicht 
» sogar héher als bei den gesunden Kontrolltieren anwuchs, war bei 
ihnen die in den Muskeln bei der Muskelarbeit stattfindende Ver- 
minderung der Kreatinphosphate bedeutend kleiner und die der 
schwer hydrolysierbaren Esterphosphate offensichtlich grésser 
als bei den gesunden Kontrolltieren. (Vgl. oben S. 174 u. 176.) 


IV. BESPRECHUNG DER ERGEBNISSE, 


Aus den obigen Untersuchungen, bei denen junge Hunde solche 
Kost bekamen, dass in der méglichst D-vitaminfreien Diit der 
normale Mindestbedarf der Versuchstiere an Kalzium und Phos- 
phor gedeckt war, ist hervorgegangen, dass der D-Vitaminmangel 
allein, ohne Disproportion im Kalzium-Phosphorgehalt der Nab- 
rung, dafiir ausschlaggebend ist, ob bei den jungen Hunden Ra- 
chitis entsteht oder nicht. Im Hinblick hierauf war die Kalk- 
armut der Nahrung, die friiher bei den Rachitisuntersuchungen 
der Hunde neben D-Vitaminmangel angewandt worden war, um 
durch die Diaét Rachitis auszulésen (Mellanby 1921, Marek und 
Wellmann 1931, Benjamin und Hess 1933), fiir die Rachitogen- 
machung der Diat bei Hunden iiberfliissig. 

Obwohl der Mangel der Nahrung an D-Vitaminen offenbar in 
der Atiologie der Rachitis einen entscheidenden Faktor darstellt 
und es von dem Fehlen oder Nicht-Fehlen der D-Vitamine in der 
Nahrung an erster Stelle abhingt, ob im Organismus Rachitis 
entsteht oder nicht, spielen gewisse erbliche Faktoren, die in mei- 
nen Versuchen als unterschiedliche Rachitisre- 
sistenz oder -disposition verschiedener Hunderassen, 
ja der verschiedenen Individuen gleicher Rasse oder des gleichen 
Wurfes hervortraten, hinsichtlich der Auspragung und Entstehungs- 
geschwindigkeit des bei unter D-Vitaminmangel lebenden Hunden 
entstehenden Krankheitsbildes eine sehr grosse Rolle. Die itio- 
logische Bedeutung der von der Hereditaét und kongenitalen Mo- 
menten abhangigen verschiedenartigen Rachitisdisposition ist auch 
von anderen Forschern hervorgehoben worden (Siegert, Flusser, 
Lehmann, Yippé, Hess, Pfaundler, Grant u. a., siehe S. 7 u. 8). 

Insbesondere schien die verschiedenartige Wachstums- 
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geschwind igkeit verschiedener Hunderassen fir eine 
verschiedene Rachitisanfalligkeit zu disponieren, so dass die 
schnell wachsenden Hunderassen schneller und schwerer erkrank- 
ten als die langsam wachsenden. 

Dasselbe Verhalten ist auch friiher konstatiert worden (Thomson 
und Hess, S.8). Dagegen schien Be we gungsmangel, der nach 
der Annahme Findlays und anderer (S. 9) einen ganz ausschlag- 
gebenden Faktor bei der Entstehung der Rachitis bilden sollte, die 
Rachitis der unter D-Avitaminose lebenden jungen Hunde in keiner 
Hinsicht zu verschlimmern, sondern im Gegenteil entstanden bei 
den Hunden, die sich reichlich bewegt hatten, schwerere Symptome 
und rachitische Missbildungen als bei solchen, bei denen die Bewe- 
gung wahrend der Rachitisdiat méglichst vollstandig gehindert 
war. Doch wiirde die relative Kalzium- und Phosphorarmut der 
Knochen bei den mit D-vitaminhaltiger Kost gefiitterten und 
méglichst geringer Bewegung ausgesetzten Hunden darauf hin- 
weisen, dass sie durch Verhinderung der Bewegung fiir Rachitis 
empfinglicher gemacht waren, obgleich bei ihnen natiirlicherweise 
nicht gerade darum wirkliche rachitische Veranderungen ent- 
stehen konnten, weil ihre Nahrung reichlich D-Vitamine einschloss. 

Aus meinen Versuchen ergab sich auch, dass_reichlichere 
Bewegung das allgemeine Wachstum des Organismus einiger- 
massen auch bei solchen Versuchstieren anregte, die unter D- 
Avitaminose gelebt hatten, und es diinkt wahrscheinlich, dass 
gerade die Anregung des Wachstums, zusammen mit grosserer, 
rein mechanischer Belastung, bei den auf Rachitisdiat gesetzten 
jungen Hunden, die reichliche Bewegung gehabt hatten, eine 
schwerere rachitische Ossifikationsstérung und schlimmere Kno- 
chendeformitaten hervorrief, obwohl reichlichere Bewegung bei 
ihnen der Entstehung der Rachitis hatte entgegenwirken miissen. 
Denn wie schon oben (S. 40—41) dargelegt wurde, wirkt reichliche 
Bewegung dadurch, dass sie mehr das Knochensystem belastet, 
anregend auf das Wachstum und die Verkalkung der Knochen ein 
und so der Entstehung der Rachitis entgegen. Dieser Einfluss der 
Bewegung war auch in meinen Versuchen zu erkennen, denn bei 
solchen reichlich mit D-Vitaminen gefiitterten jungen Hunden, 
die sich frei umherbewegt hatten, hatte sich in den Knochen deut- 
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lich mehr Kalzium und Phosphor angesammelt als bei den von 
D-vitaminhaltiger Nahrung lebenden Hunden, bei denen die Be- 
wegung gehindert war (S. 167). 

Auch das Verhalten, dass reichlichere Bewegung und Muskel- 
arbeit den Gehalt des Blutserums an anorganischen Phosphaten 
erhéhen, was aus den von mir ausgefiihrten Muskelarbeitsversuchen 
an Hunden hervorging (S. 193) und auch von anderen festgestellt 
worden ist (Embden, Heinelt, Kastler, Efimoff und Samitschkina, 
Dill, Talbott, Edwards, Schenk und Craemer, Riabonschinsky, Béznak 
sowie Rdihaé und Mitarbeiter (S. 49)), diirfte einen der rachitischen 
Unterbrechung der Verknécherung entgegenwirkenden Einfluss 
ausiiben, da den Knochen im Blute der reichlicherer Bewegung 
ausgesetzten Tiere mehr fiir ihre Verkalkung notwendige Phos- 
phate zur Verfiigung stehen. 

Auf Grund der an den Hunden ausgefiihrten Muskelarbeits- 
versuche konstatierte ich auch, dass nicht nur die anorga- 
nischen Phosphate im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
zunahmen, sondern dass sich auch das sich an positive Adsor- 
bentien, wie Bariumsulfat, adsorbierende Kalzium im Blutserum 
vermehrte (S. 193). Dieses sich adsorbierende Kalzium hinwieder 
ist, wie Benjamin und Hess angenommen haben (S. 17), ein Teil 
eines Kalzium-Phosphorkomplexes, der nach ihrer Auffassung 
einen besonders fiir die Verkalkung der verknéchernden Knorpel 
von friiherher im Blutserum gebildeten Baustoff darstellen wiirde. 

Obwohl das Vorhandensein eines solchen Kalzium-Phosphor- 
komplexes im Blutserum nicht mit Sicherheit nachgewiesen ist 
(Schmidt und Greenberg S. 35), ging doch aus den von Benjamin 
und Hess mit den Epiphysenknorpeln rachitischer und gesunder 
Ratten ausgefiihrten Adsorptionsversuchen hervor, dass, wenn 
sich im Blutserum mehr mit Bariumsulfat adsorbierbares Kalzium 
fand, auch die verknéchernden Knorpel mehr Kalzium aus dem 
Serum adsorbierten und umgekehrt, wenn der Gehalt an _ mit 
Bariumsulfat adsorbierbarem Kalzium geringer war, wie z. B 
im Serum rachitischer Versuchstiere, auch die Kalziumadsorption 
seitens der verknéchernden Knorpel ganz unbedeutend war. 

Mag man nun diese Adsorption des elektrochemisch negativen 
Kalziums an positive Adsorbentien mit Hilfe der Kalzium-Phosphor- 
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komplextheorie (Benjamin und Hess 1933) oder nach der Theorie 
von der Ladungsumwandlung des Adsorbens (Schmidé und Green- 
berg 1935) erklaren, so wirkt das nicht auf die Sache selbst, d. h. 
auf die Erscheinung ein, dass ein Teil des Serumkalziums — den 
ich wegen seiner Fahigkeit, sich an Bariumsulfat zu adsorbieren, 
als sich adsorbierendes Serumkalzium bezeichne — unter verschie- 
denen Verhaltnissen auf verschiedene Weise von den verknéchern- 
den Knorpeln absorbiert werden kann. Dabei ist es gleichgiiltig, 
ob dies dadurch bedingt ist, dass der Gehalt des Serums an sich 
adsorbierendem Serumkalzium verschieden gross ist, oder ob es — 
falls das Blutserum kein eigentliches sich adsorbierendes Serum- 
kalzium als besondere selbstandige chemische Verbindung enthal- 
ten sollte — auf den verschiedenartigen Verhiltnissen beruht, 
unter denen man die Adsorption wegen der sonstigen Zusammen- 
setzung (vor allem des verschiedenartigen Phosphorgehaltes) des 
Serums beim Adsorbieren des Kalziums aus dem Serum gesunder 
oder rachitischer Individuen mit chemischen Adsorptionsstoffen 
oder verknécherndem Knorpel jeweils ausfiihrt. 

Um weiter aufzuklaren, warum sich die Rachitis doch bei den 
reichlicherer Bewegung ausgesetzten, auf Rachitisdiat gehaltenen 
)jungen Hunden bedrohlicher als bei den entsprechend ernahrten, 
aber geringerer Bewegung ausgesetzten Hunden entwickelte, ob- 
wohl die Bewegung der Rachitis auf die oben beschriebene Weise 
hatte entgegenwirken miissen, ist noch die értliche, von dem D- 
Vitaminmangel herriihrende geschwichte Fahigkeit des verkné- 
chernden Knorpels selbst, Knochenminerale aus dem Blutserum 
aufzunehmen, zu beriicksichtigen. Lurch den D-Vitaminmangel 
waren die Gehalte des Blutserums an anorganischem Phosphor 
und sich adsorbierendem Kalzium schon so stark vermindert, 
dass sie nicht durch ihre geringen Zunahmen bei der Muskelarbeit 
hoch genug gesteigert werden konnten, als dass die rachitischen, 
in ihren Verknécherungsfahigkeit geschwachten Knorpel sie aus- 
zuniitzen vermocht hatten. 

Ausser den oben angefiihrten Untersuchungen von v. Kraemer 
und Landtman (S. 12) zeigten auch die Beobachtungen Gersten- 
bergers (1938—39) iiber die rachitische Knochen heilende Wirkung 
parenteral einverleibter grosser Phosphatgaben, dass bei D-Vitamin- 
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mangel die Fahigkeit der Knochen, ihnen dargebotene Minerale ays 
dem Serum aufzunehmen, herabgesetzt ist, so dass die Konzentra- 
tion dieser Minerale im Blutserum bedeutend, ja iiber die Kon- 
zentrationen bei gesunden Versuchstieren ansteigen muss, bevor 
die rachitischen Knochen sie auszuniitzen vermégen. 

Indem die reichliche Bewegung dadurch, dass sie eine Zy- 
nahme des Blutserumphosphors verursachte und den all- 
gemeinen Phosphorumsatz im Organismus bei den unter D- 
Vitaminmangel lebenden jungen Hunden — im Vergleich zu den 
Diattieren mit wenig Bewegung — noch eine relative Steigerung der 
Phosphorausscheidung bewirkte und auf diese Weise die Phosphor- 
verluste des Organismus erhdéhte, verschlechterte sie den rachi- 
tischen Zustand desselben immer mehr. Denn da die rachitischen 
Knochen nicht imstande waren, die durch die Muskelarbeit verur- 
sachten Blutphosphorzunahmen zu verwerten, blieben diese im 
Blutkreislauf zuriick und wurden dann wenigstens zum Teil in die 
Exkretionsorgane, die Nieren und den Darm gefiihrt und auf 
diesem Wege aus dem Organismus ausgeschieden. Dass die 
Muskelarbeit die durch die Nieren stattfindende Phosphorsekretion 
beférdert, ist u. a. von Embden und Grafe (1921) festgestellt worden. 

Uber die atiologische Bedeutung des Bewegungsmangels bei 
der Rachitis gewinnen wir aus den obigen Ausfiihrungen den all- 
gemeinen Eindruck, dass infolge des Bewegungsmangels das 
Knochensystem des gesunden, im Vitamin- und Mineralgleich- 
gewicht lebenden Organismus leicht mineralarm und infolgedessen 
mehr fiir Rachitis empfanglich wird. Dagegen vermag sogar reich- 
liche Bewegung, selbst wenn sie im Organismus verschiedene Pro- 
zesse auslést, die der rachitischen Ossifikationsstérung entgegen- 
wirken, in keiner Weise das in vollkommenem D-Vitaminmangel 
lebende Versuchstier vor Rachitis zu schiitzen, sondern indem sie 
das allgemeine Wachstum, also auch die Bildung von osteoidem 
Gewebe stimuliert, das rachitische Knochensystem rein mechanisch 
belastet und den Phosphorstoffwechsel sowie die Phosphorver- 
luste des Organismus steigert, bewirkt die reichliche 
Bewegung im Gegenteil, dass bei den in D- 
Avitaminose lebenden Versuchstieren ein 
schwereres rachitisches Krankheits bild als bei 
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solchen D-avitaminotischen Tieren entsteht, die unter Be- 
wegungsmangel leben. 


Bei den eigentlichen Muskelarbeitsversuchen ergab sich, dass 

1. die schwer hydrolysierbaren Phosphorsidureester-Phos- 
phate der Muskeln bei den unter D-Vitaminmangel lebenden rachi- 
tischen jungen Hunden im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
immer zunahmen, wahrend sich die erwahnten Esterphosphate 
bei gesunden Hunden, die D-Vitamine erhalten hatten, im all- 
gemeinen bei der Muskelarbeit verminderten. 


Zu ahnlichen Ergebnissen waren Rdihd und Mitarbeiter bei 
ihren an rachitischen Kaninchen angestellten Untersuchungen 
iiber die Veranderungen der saureléslichen Muskelphosphate im 
Zusammenhang mit Muskeltetanus (S. 46) gekommen, obgleich 
zwischen den rachitischen und gesunden Kaninchen kein Unter- 
schied in der Veranderungsrichtung der schwer hydrolysierbaren 
Phosphatester, sondern lediglich in ihrer Quantitat bestand, inso- 
fern als die schwer hydrolysierbaren Esterphosphate in den Muskeln 
im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei den rachitischen Ka- 
ninchen starker vermehrt wurden als bei den gesunden Kontroll- 
kaninchen. 

Ausserdem war bei den rachitischen Hunden im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit noch festzustellen, dass sich die Krea- 
tinphosphate der Muskeln mehr und die totalsdureléslichen Phos- 
phate weniger verminderten als bei den gesunden Kontrolltieren. 

Wie schon friiher in diesem Kapitel erwahnt worden ist (S. 208), 
wurde bei den Muskelarbeitsversuchen ferner festgestellt, dass 

2. sich der anorganische Phosphor des Blutserums im Zu- 
sammenhang mit der Muskelarbeit stets und das adsorbierbare 
Kalzium im Zusammenhang mit der Muskelarbeit beinahe regel- 
missig im Blutserum vermehrte. Bei den in D-Vitaminmangel 
gehaltenen rachitischen jungen Hunden, in deren Muskeln die 
schwer hydrolysierbaren Esterphosphate zunahmen und die total- 
siureléslichen Phosphate weniger abnahmen als in den Muskeln 
gesunder Hunde, nahm der anorganische Phosphor des Blutserums 
etwas und das adsorbierbare Serumkalzium bedeutend weniger zu 
als bei den gesunden Kontrollhunden, bei denen sich die schwer 
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hydrolysierbaren Esterphosphate im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit im allgemeinen verminderten und die totalsiure- 
léslichen Phosphate sich starker verminderten als bei den erster- 
wahnten Tieren. 

Wenn den bei Rachitisdiat gehaltenen jungen Hunden am 
Tage vor dem Muskelarbeitsversuch eine grosse D-Vitamindosis 
verabreicht wurde, konnte man bei dem Muskelarbeitsversuch 
konstatieren, dass 

3. die schwer hydrolysierbaren Esterphosphate in den sich 
kontrahierenden Muskeln nicht mehr zunahmen, sondern sich im 
Gegenteil immer verminderten, die totalsdureléslichen Phosphate 
etwas mehr abnahmen als bei den rachitischen Hunden ohne 
D-Vitaminverabreichung und die Kreatinphosphate ganz wenig, 
noch weniger als bei den gesunden Kontrollhunden abnahmen. 
Gleichzeitig konnte man feststellen, dass das adsorbierbare Kalzium 
im Blutserum im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bedeutend 
mehr zunahm als bei den rachitischen Hunden ohne D-Vitamin- 
verabreichung, wogegen der anorganische Serumphosphor im 
Zusammenhang mit der Muskelarbeit nur in demselben Masse 
zunahm wie bei den rachitischen Hunden ohne D-Vitamin. 

Weil sich der anorganische Phosphor und das adsorbierbare 
Kalzium des Blutserums bei den rachitischen jungen Hunden, die 
reichlich D-Vitamine erhalten hatten, schon in der Zeit stark ver- 
mehrten, wahrend welcher das D-Vitamin vor dem eigentlichen 
Muskelarbeitsversuch wirkte, wenn sich die betreffenden jungen 
Hunde frei hatten bewegen diirfen, immobilisierte ich zwei der- 
artige Versuchstiere, die reichlich D-Vitamin erhalten hatten, 
gleich nach der D-Vitaminverabreichung mit Gips, so dass sie 
sich vor dem eigentlichen Muskelarbeitsversuch iiberhaupt kaum 
bewegen und Muskelarbeit leisten konnten. 

Wie wir aus Tabelle XXX, in der ich Kurven iiber die Zunahme 
des anorganischen Phosphors und des adsorbierbaren Kalziums 
im Blutserum bei den mit D-Vitamin gefiitterten Versuchstieren 
vor und wahrend dem Muskelarbeitsversuch zusammengestellt 
habe, ersehen, nahm der anorganische Phosphor des Blutserums 
wahrend der Wirkungszeit der D-Vitamine vor dem Muskelarbeits- 
versuch bei den rachitischen Versuchstieren, deren Bewegung und 
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TABELLE XXX. 


Die Zunahme des anorganischen Phosphors und des adsorbierten Kalziums 
im Blutserum bei den rachitischen Hunden, die reichlich Vitamin D erhalten, 
sich bewegt haben oder mit Gips immobilisiert worden sind, vor dem Muskel- 
arbeitsversuch und wdhrend desselben. 

Verlauf des Versuches. 

Die Ziffern 1—4 auf der Grundlinie bezeichnen die wahrend des Versuches 
entnommenen Blutproben; die Blutprobe 1 wurde vor der Verabreichung des 
Vitamins D, 2 vor dem Muskelermiiidungsversuch, 3 wahrend der Muskel- 
reizung und 4 sofort nach Abschluss der Muskelreizung entnommen. Neben 
jeder Kurve steht die Nummer des entsprechenden Versuchstiers. 
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Muskelarbeit durch die Gipsimmobilisation verhindert war, nur 
relativ wenig und das adsorbierbare Kalzium des Blutserums gar 
nicht zu. Bei dem eigentlichen Muskelarbeitsversuch vermehrtey 
sich der anorganische Phosphor und das adsorbierbare Kalziyum 
des Blutserums im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei dep 
eingegipst und den frei beweglich gewesenen, reichlich mit D-Vita- 
minen gefiitterten Versuchstieren ungefahr in gleicher Weise. 

Als ich einigen Versuchstieren eine grosse anorganische Phos- 
phatdosis intravenés gab, konnte ich feststellen, dass auch die 
auf diese Art herbeigefiihrte Vermehrung des anorganischen Se- 
rumphosphors eine Zunahme des sich adsorbierenden Serumkalziums 
bewirkte, wenngleich eine relativ geringere als die im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit konstatierte Vermehrung des anorga- 
nischen Serumphosphors. Bei den durch eine Phosphorinjektion 
bewirkten Zunahmen des sich adsorbierenden Kalziums liess sich 
auch kein entsprechender Unterschied zwischen den verschiedenen 
Versuchstierarten nachweisen, wie er sich bei der im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit stattfindenden Zunahme des sich adsor- 
bierenden Kalziums zwischen den gesunden, den rachitischen und 
den reichlich mit D-Vitamin gefiitterten rachitischen Versuchstieren 
nachweisen liess. 

Schliesslich war bei einem Vergleich zwischen dem Muskel- 
arbeitsvermégen der gesunden, rachitischen und reichlich mit 
D-Vitaminen gefiitterten rachitischen jungen Hunde festzustellen, 
dass 

4. die Muskeln bei den in D-Vitaminmangel gehaltenen rachi- 
tischen jungen Hunden bedeutend schwicher waren und ihr 
Arbeitsvermégen geringer war als bei den gesunden Kontrolltieren, 
sowie dass diese starke Verschlechterung des Arbeitsvermégens 
bei den in D-Vitaminmangel gehaltenen Versuchstieren nicht nur 
auf das geringere Training und die allgemeine rachitische Atrophie, 
sondern zum grossen Teil gerade auf den Mangel an D-Vitaminen 
im Zusammenhang mit der Muskelarbeit zuriickzufiihren war, 
denn eine grosse D-Vitamindosis bewirkte sofort eine Verbesserung 
des Arbeitsvermégens der rachitischen Muskeln, die sogar bis auf 
das Arbeitsvermégen der gesunden Versuchstiere ansteigen konnte, 
schon ehe die eventuelle Muskelatrophie oder die durch den 
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Mangel an Ubung bedingte Schwachung hatte repariert werden 
konnen. 

Wir wollen nun nachpriifen, was die oben referierten Unter- 
suchungsergebnisse tatsachlich bedeuten, wie sie mit den Anschau- 
ungen tibereinstimmen, die wir einerseits iiber den Entstehungs- 
mechanismus der Rachitis und andererseits tiber den Wirkungs- 
mechanismus der D-Vitamine besitzen, sowie was an Neuem zur 
Beleuchtung dieser Umstande méglicherweise in ihnen zu finden ist. 

Wenn wir zuerst die Verainderungen betrachten, die im Zu- 
sammenhang mit der Muskelarbeit in den Muskeln der rachitischen, 
der gesunden und der reichlich mit D-Vitamin gefiitterten rachi- 
tischen Versuchstiere stattfanden und das beriicksichtigen, was 
oben (S. 44) tiber die Reaktionen angefiihrt ist, die im Zusammen- 
hang mit der Muskelkontraktion in den in den Muskeln enthalte- 
nen sdureléslichen phosphathaltigen Stoffen vor sich gehen, aus 
denen die Kontraktionsenergie der Muskeln stammt, so bemerken 
wir folgendes: 

Man gewinnt den Eindruck, dass sich, wahrend der D-Vitamin- 
mangel ein herabgesetztes Arbeitsvermégen in den Muskeln der 
Versuchstiere bewirkt hat, gleich in den Muskeln wahrend der 
Kontraktion mehr sehwer hydrolysierbare Esterphosphate, — die am 
ehesten eine Zwischenform bei der Zersetzung des Glykogens 
zu Milchsaure darstellen diirften (s. die schematische Abb. S. 42), — 
anhaufen und die Kreatinphosphorsaéure sehr stark zerfallt. 

Im Muskel des gesunden, reichlich mit D-Vitamin gefiitterten 
Versuchstieres, dessen Arbeitsvermégen groésser ist und der viel 
langsamer ermiidet als der Muskel eines rachitischen Versuchs- 
tieres, findet bei der Muskelkontraktion keine nennenswerte An- 
haufung von schwer hydrolysierbaren Esterphosphaten in den 
Muskeln statt, sondern die betreffenden Esterphosphate weisen bei 
der Ermiidung der Muskeln eher eine Verminderungstendenz 
auf. Desgleichen zerfallt die Kreatinphosphorsaure beim Kontra- 
hieren eines gesunden Muskels nieht so stark wie in dem Muskel 
eines rachitischen Versuchstieres bei dessen Ermiidung. 

Wenn wir schliesslich einem rachitischen Versuchstier eine 
sehr grosse D-Vitamindosis zufiihren, so dass es plétzlich aus 
der D-Avitaminose in eine D-Hypervitaminose gerit, kénnen wir 
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feststellen, dass, wahrend das Arbeitsvermégen der Muskeln ge- 
waltig zunimmt und dieselben bedeutend schwerer ermiiden, 
gleichzeitig im Zusammenhang mit der Muskelreizung keine An- 
haufung von schwer hydrolysierbaren Esterphosphaten in den 
Muskeln mehr stattfindet, sondern dass diese Esterphosphate ab- 
nehmen und sogar noch mehr abnehmen als bei solchen gesunden 
Versuchstieren, die sich nicht in einem Zustand der D-Hyper- 
vitaminose befinden. Die Kreatinphosphate dagegen zerfallen 
im Zusammenhang mit der Muskelermiidung in den Muskeln dieser 
D-hypervitaminés gemachten rachitischen Versuchstiere noch 
weniger als bei den gesunden nicht D-hypervitaminésen Versuchs- 
tieren. 

Auf Grund des oben Ausgefiihrten scheint es, als ob die D- 
Vitamine eine direkte Wirkung auf diejenigen chemischen Reak- 
tionen der phosphathaltigen Substanzen der Muskeln ausiibten, 
welche die Energie fiir die Muskelkontraktionen liefern, und als 
ob sich die Wirkung der D-Vitamine in erster Linie auf die Phos- 
phorsaureester der beim Glykogenabbau als Zwischenformen ent- 
stehenden Zersetzungsprodukte richtete; denn die bei D-Vitamin- 
mangel stattfindende Anhaufung von Phosphorsaureestern in den 
Muskeln im Zusammenhang mit der Muskelermiidung gibt einen 
Hinweis in der Richtung, dass der Abbau dieser Phosphorsiure- 
ester zu Milchsaure, selbst wenn er nicht vollkommen unterbrochen 
sein sollte, bei den in D-Vitaminmangel erfolgenden Muskelkon- 
traktionen wenigstens deutlich verlangsamt ist. 

Der reichlichere Zerfall der Kreatinphosphorsaure in D-vita- 
minarmen Muskeln kénnte entweder darauf beruhen, dass die 
Muskeln die Kontraktion mehr auf Kosten der Kreatinphosphor- 
sdure ausfiihren miissen, weil der Abbau des Glykogens zu Milch- 
sdure verzégert ist, oder darauf, dass die Resynthese der Kreatin- 
phosphorsaure verschlechtert ist, weil die hierzu erforderliche 
Energie bzw. die freien Phosphorionen infolge des verschlechterten 
Abbaus der Phosphorsaureester schlechter erhalten werden. Der 
Umstand, dass die Kreatinphosphorsaure bei den reichlich mit 
D-Vitaminen gefiitterten auf Rachitisdiat gehaltenen Versuchs- 
tieren im Zusammenhang mit der Muskelarbeit noch viel weniger 
als bei gesunden, aber nicht D-hypervitaminésen Kontrolltieren 
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abgebaut wird, wahrend gleichzeitig das Arbeitsvermégen und die 
Ausdauer der Muskeln plétzlich gewaltig gewachsen sind, schiene 
eher auf die gerade verbesserte Resynthese der Kreatinphosphor- 
siure als nur auf einen teilweisen Ersatz des Kreatinphosphor- 
siureabbaus durch den Abbau schwer hydrolysierbarer Phosphor- 
siureester hinzuweisen. Weil wir jedoch nicht mit Bestimmtheit 
wissen, in welcher Art dic erwihnten Abbau- und Resynthesereak- 
tionen der Kreatinphosphorséure und des Glykogens, an die sich 
noch der Abbau und die Resynthese der Adenylpyrophosphorsaure 
schliesst, in ihren Einzelheiten und energetisch untereinander ver- 
kniipft sind, kénnen wir auch nicht endgiiltig entscheiden, wie das 
D-Vitamin auf den Abbau und die Resynthese der Kreatinphos- 
phorsdure wirkt, aber wahrscheinlich ist es jedenfalls, dass sich 
diese D-Vitaminwirkung erst mittelbar durch die Reaktion: Gly- 
kogen -» Milchsdéure auf die Kreatinphosphorsadure erstreckt. 

Die Wirkung des D-Vitamins auf die Kontraktionsreaktionen 
der Muskeln ware also am ehesten als eine durch die Beschleuni- 
gung bzw. Aktivierung des Abbaus der schwer hydrolysierbaren 
Phosphorsaureester erfolgende Férderung des ganzen Muskel- 
kohlenhydratabbaus aufzufassen. Die Muskeln bezégen demge- 
mass ihre Kontraktionsenergie bei D-Vitaminmangel relativ mehr 
aus dem Zerfall der Kreatinphosphorsaure, wahrend die Lieferung 
der Kontraktionsenergie bei der D-Hypervitaminose mehr nach 
der Seite des Abbaus der Muskelkohlenhydrate verschoben 
ware. 

Gerade aus der vorziiglichen Ausdauer und dem gewaltigen 
Arbeitsvermégen, die dieschwachen und rasch ermiidbaren Muskeln 
der rachitischen Versuchstiere beim Ausfiihren einer Muskelarbeit 
sofort aufwiesen, nachdem die Versuchstiere reichlich D-Vitamine 
erhalten hatten, geht hervor, dass die D-Vitamine durch die 
Aktivierung des Muskelkohlenhydratabbaus eine sehr starke 
Wirkung auf die umkehrbaren Kontraktionsreaktionen der 
Muskeln ausiiben miissen, obgleich die verschiedenartigen 
Anderungen der phosphathaltigen Muskelsubstanzen in der einen 
oder anderen Richtung in den »Zustandsbildern», die durch che- 
mische Analysen von den ermiideten Muskeln der rachitischen und 
D-hypervitaminésen Versuchstiere erhalten wurden, nicht so 
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gross, wenngleich bei den verschiedenen Versuchstierarten deutlich 
verschieden waren. 

Die Verkniipfung der D-Vitaminwirkung mit dem Kohlen- 
hydratabbau bei den Muskelkontraktionsreaktionen ist in der 
Tat nichts Merkwiirdiges, wenn wir in Betracht ziehen, dass 
die D-Vitamine gerade den Phosphorstoffwechsel des Organismus 
regulieren (Rominger S. 13), sowie andererseits an den wichtigen 
Anteil denken, den die Phosphate an den Abbaureaktionen der 
Muskelkohlenhydrate haben. Ausserdem werden ja bei der Rachitis 
oder D-Avitaminose auch anderswo im Organismus Zeichen dafiir 
angetroffen, dass beim Mangel der D-Vitamine im Organismus 
einerseits im Gehalt der die Zwischenstufe des Kohlenhydratabbaus 
bildenden phosphorsauren Ester und andererseits in der Aktivitat 
der dieselben abbauenden Enzyme Verinderungen entstehen. 

Man hat festgestellt, dass die die Glycerophosphate abbau- 
ende Phosphatase des Blutplasmas sich bei der Rachitis ver- 
mehrt und sogar einer der allerempfindlichsten Exponenten 
des D-Vitaminmangels ist (Demuth, Kay, Bodansky und Jaffe, 
Andersen, Gareddu, Raiha (S. 37) und Vermehren 1938). Auch 
bei diesen an jungen Hunden angestellten Versuchen konsta- 
tierte ich, dass die Plasmaphosphatasezahl stark und besonders 
empfindlich bei den in D-Vitaminmangel lebenden Hunden stieg 
(S. 147). Ebenso hat man eine Zunahme des Phosphatasegehalts 
der verkalkenden Knorpel bei der Rachitis nachgewiesen (Robi- 
son S. 39). Kay, Freudenberg, Guest und Rapoport u. a. (S. 37) 
haben festgestellt, dass die Phosphatester in den Blutkérperchen 
bei der Rachitis abnehmen. In welchem Zusammenhang diese 
Erscheinungen mit dem D-Vitaminmangel stehen und welche 
Bedeutung ihnen tatsachlich bei der Entstehung der Rachitis 
zukommt, ist noch unentschieden, aber es scheint, als ob sie eher 
sekundar, durch die Rachitis bedingt waren, als dass sie die rachi- 
tische Ossifikationsstérung erzeugten (Beumer 1942). 

Wenn wir beriicksichtigen, dass die D-Vitamine deutlich férdernd 
— also in gleicher Weise wie die Phosphatasen — auf den Phosphat- 
esterabbau der Muskeln einwirken, erscheint es méglich, dass die 
Zunahme der Phosphatasen bei der Rachitis eine Art Schutzmass- 
nahme des Organismus ware, die bezweckt, die von dem D-Vitamin- 
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mangel herriihrende Hemmung des Esterphosphatabbaus aus- 
zugleichen, der allgemeinen Hypophosphathimie entgegenzu- 
treten und durch die Vermehrung des Gehalts der Organfliissig- 
keiten an anorganischen Phosphaten die Verkalkung in den ossi- 
fizierenden Knorpeln zu erleichtern. Insbesondere gerade die 
yon Robison und anderen (S. 39) konstatierte Zunahme der Knor- 
pelphosphatasen gibt einen Anhalt fiir diese Auffassung, ebenso auch 
der Umstand, dass bei den Anzeichen einer Spontanheilung aufwei- 
senden Rachitisdiathunden sehr hohe Plasmaphosphatasewerte fest- 
zustellen waren (s. S. 156). 

Die bei der Rachitis nachgewiesene Verminderung der Phos- 
phatester in den Blutkérperchen beruhte somit erst auf der 
Zunahme der Phosphatasen, wire also ihrem Charakter nach 
eine tertiare Erscheinung. 

In welcher Weise die Wirkung der D-Vitamine sich dann auf 
den bei der Muskelkontraktion festgestellten Abbau der schwer 
hydrolysierbaren Phosphorsaureester richtete, bleibt natiirlich der 
Vermutung itiberlassen; aber ich méchte in diesem Zusammenhang 
noch einmal die Hypothese Romingers iiber die CO-Fermentwirkung 
der D-Vitamine erwihnen, die ich schon in der Einleitung bei der 
Behandlung der Rachitispathogenese (S. 17) angefiihrt habe. 

Wenn wir dann zur Betrachtung dessen iibergehen, welche 
Beziehung der durch D-Vitaminzufuhr bewirkte Abbau der schwer 
hydrolysierbaren Esterphosphate im Muskel im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit zu der Verkalkung der Knochen selbst und 
andererseits die durch D-Vitaminmangel bedingte Hemmung oder 
Verlangsamung des Abbaus der schwer hydrolysierbaren Ester- 
phosphate zur Entstehung der rachitischen Verkalkungsstérung 
haben kann, miissen wir unsere Aufmerksamkeit auf die verschie- 
denen Veranderungen richten, die wir im_ totalsdureléslichen 
Phosphor der Muskeln sowie im anorganischen Phosphor und 
dem absorbierbaren Kalzium des Blutserums im Zusammenhang 
mit der Muskelarbeit bei rachitischen, gesunden und D-hyper- 
vitaminésen jungen Hunden konstatierten. 

Bei den rachitischen Versuchstieren, bei denen wahrend der 
Muskelarbeit eine Anhéufung von schwer hydrolysierbaren Phos- 
phorsdureestern in den Muskeln stattfand, schienen sich die total- 
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sdureléslichen Phosphate der Muskeln im allgemeinen weniger zy 
vermindern als bei den gesunden Kontrolltieren. Weil aus den 
Muskeln bei den gesunden Versuchstieren somit im Zusammenhang 
mit der Muskelermiidung etwas mehr Phosphate herausdiffun- 
dierten, nahm auch der Phosphatgehalt des Blutserums bei ihnen 
mehr zu als bei den rachitischen Versuchstieren, und weil sich 
diese gréssere Zunahme gerade auf das anorganische Phosphat 
des Blutserums richtete, gewinnt man den Ejindruck, als ob die 
Ursache fiir die starkere Vermehrung des anorganischen Serum- 
phosphors bei den gesunden Versuchstieren in der durch den bes- 
seren Abbau der schwer hydrolysierbaren Phosphorsdureester 
bedingten gesteigerten Bildung von anorganischen Muskelphos- 
phaten zu suchen ware. 

Die geringere Zunahme des anorganischen Serumphosphors 
der rachitischen Versuchstiere bedingte ihrerseits, dass das sich 
adsorbierende Serumkalzium im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit beiihnen weniger als bei den gesunden Kontrolltieren zunalim. 
Weil jedoch das sich adsorbierende Serumkalzium bei den rachi- 
tischen Versuchstieren im Zusammenhang mit der Muskelarbeit, — 
wenn wir es mit den Kontrolltieren vergleichen, — relativ viel 
schlechter zunahm als der anorganische Serumphosphor, ist es 
offenbar, dass bei den rachitischen Tieren der verschlechterten 
Zunahme des sich adsorbierenden Serumkalziums im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit noch ein anderer Faktor als die 
Verminderung des aus den Muskeln herausdiffundierenden Phosphors 
zugrunde lag. Einen Hinweis in derselben Richtung geben auch die 
Beobachtungen, die hinsichtlich der Zunahme des adsorbierbaren 
Serumkalziums und des anorganischen Serumphosphors bei den in 
D-Hypervitaminose versetzten rachitischen Versuchstieren im 
Zusammenhang mit der Muskelarbeit gemacht wurden. 

Bei den durch eine grosse D-Vitamindosis in D-Hypervitami- 
nose versetzten rachitischen Versuchstieren, bei denen die schwer 
hydrolysierbaren Phosphorsdureester wahrend der Muskelarbeit 
gut, ja sogar besser als bei den gewohnlichen gesunden Kontroll- 
tieren abgebaut wurden, nahm jedoch der Gehalt der Muskeln an 
totalsdureléslichen Phosphaten nicht besonders ab, sondern nur 
ungefahr in dem Masse wie bei den auf Kontrolldiat gehaltenen 
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Versuchstieren. Dies beruhte vermutlich darauf, dass die D-hyper- 
vitaminésen Tiere die durch den Abbau der schwer hydrolysier- 
paren Phosphorsaureester erzeugten, tiberschiissigen anorganischen 
Phosphate schon im Innern der Muskeln zu der wahrend der Muskel- 
kontraktion stattfindenden Resynthese der Kreatinphosphorsaure 
(S. 217), die bei den D-hypervitaminésen Tieren starker als bei 
den Kontrolltieren war, im Vergleich zu den Kontrolltieren besser 
ausniitzten. 

Obgleich die totalsdureléslichen Phosphate bei den D-hypervita- 
minés gemachten rachitischen Versuchstieren etwas mehr als bei 
den rachitischen Tieren ohne D-Vitaminwirkung abnahmen, ver- 
mehrte sich der anorganische Phosphor des Blutserums bei beiden 
Versuchstierarten gleich stark. Dies kann zum Teil darauf zu- 
rickzufiihren sein, dass der anorganische Serumphosphor bei den 
D-hypervitaminésen rachitischen Versuchstieren nicht héher zu 
steigen vermochte, weil das Blut bei seinem Durchstrémen des 
Organismus mit den rachitisch phosphorhungrigen Organen — in 
erster Linie den Knochen — in Beriihrung geriet, auf welche die 
grosse D-Vitamindosis ebenfalls eingewirkt hatte, indem sie ihnen 
die Fahigkeit verlieh, den Phosphor aus dem Blut zu eigener Ver- 
wertung besser aufzunehmen (S. 12 und 38). 

Trotzdem der anorganische Phosphor des Blutserums bei den 
rachitischen und den D-hypervitaminés gemachten rachitischen 
Versuchstieren im Zusammenhang mit der Muskelarbeit gleich 
stark zunahm, vermehrte sich das sich adsorbierende Serum- 
kalzium bei den D-hypervitaminésen Tieren um beinahe doppelt so 
viel als bei den rachitischen Versuchstieren. Dies erweist wiederum, 
dass auch bei den D-hypervitaminésen Tieren der im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit stattfindenden Zunahme des sich 
adsorbierenden Serumkalziums noch ein anderer Faktor zugrunde 
liegt als der aus den Muskeln in das Blut diffundierende Phosphor. 
Wie wir weiter unten bemerken werden, ldsst sich auch diese 
Verschiedenheit in der Zunahme des sich adsorbierenden Serum- 
kalziums bei den rachitischen, gesunden und D-hypervitaminésen 
Versuchstieren mittels der Wirkung erklaren, welche die D-Vita- 
mine auf den wahrend der Muskelarbeit stattfindenden Abbau der 
schwer hydrolysierbaren Phosphorsaureester ausiiben, obgleich sie 
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von anderen durch die Hemmung (— beim D-Vitaminmangel —) 
oder Beschleunigung (— beim Wirken der D-Vitamine —) des 
Abbaus der betreffenden Phosphorsiureester bedingten Fakto. 
ren, wie der verminderten oder vermehrten Diffusion der anorga- 
nischen Phosphate ins Blutserum herriihrt. 

Die Beobachtungen, die iiber die ganz geringe Zunahme des 
anorganischen Phosphors und das Unverandertbleiben des sich 
adsorbierenden Kalziums im Blutserum der gipsimmobilisierten 
D-hypervitaminés gemachten rachitischen Versuchstiere wahrend 
der Wirkungszeit des D-Vitamins vor dem Muskelermiidungsversuch 
gemacht wurden, wogegen die erwahnten Stoffe bei den frei be- 
weglichen D-hypervitaminésen rachitischen Versuchstieren im Blut- 
serum wahrend jener Wirkungszeit des D-Vitamins reichlich ver- 
mehrt waren (s. die obige Tabelle XXX, S. 213), geben einen 
Hinweis in der Richtung, dass die Zunahme des sich adsorbierenden 
Kalziums (oder die Erscheinung, dass ein grésserer Teil des Serum- 
kalziums adsorbierbar wird) bei den D-hypervitaminés gemachten 
frei beweglichen Versuchstieren vor dem Muskelermiidungsver- 
such gerade in erster Linie durch die im Zusammenhang mit der 
Muskelarbeit ins Blutserum diffundierten, anorganischen Phos- 
phate bedingt ware. Weil es jedoch auch durch die intravenése 
Verabreichung sehr grosser anorganischer Phosphatdosen gelang, 
das sich adsorbierende Serumkalzium einigermassen zu vermehren, 
ist es offenbar, dass die Muskelarbeit nicht der einzige Faktor 
sein muss, der eine Zunahme des sich adsorbierenden Kalziums 
bewirken und also dessen Gehalt im Blutkreislauf des lebenden 
Organismus regulieren kann. In erster Linie kommt nctiirlich die 
Phosphatresorption aus dem Darme in Frage. 

Ausser von dem Gehalt des Blutserums an anorganischem Phos- 
phor hangt dessen Gehalt an sich adsorbierendem Kalzium, wie 
Klinke (1929) sowie Benjamin und Hess (1933) nachgewiesen haben, 
auch von dem Gehalt an Totalkalzium, Bikarbonaten und dem des 
im Blutserum gelésten Kohlendioxyds ab. Die starke Einwirkung 
der Bikarbonate und des im Serum gelésten Kohlendioxyds auf 
den Gehalt an sich adsorbierencem Kalzium erhellt schon daraus, 
dass eine aus dem Blutkreislauf heraus geratene Serumprobe 
wahrend der Analyse unter Paraffin behandelt werden muss, 
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damit die Konzentration des sich adsorbierenden Kalziums 
unverandert bleibt. 

Die im Zusammenhang mit der Muskelarbeit stattfindende 
Vermehrung des sich adsorbierenden Kalziums im Blutserum kann 
zu einem grossen Teil von der Zunahme des Serum-Kohlendioxyds 
herriihren, die auf der Oxydierung der Milchsdéure wahrend einer 
unter aeroben Verhaltnissen vor sich gehenden Muskelkontraktion 
beruht, also nicht nur von dem durch die Muskelarbeit bedingten 
Anstieg des anorganischen Blutphosphors. Auf Grund dieser Kohlen- 
dioxydwirkung ware es auch verstandlich, weshalb die Muskelarbeit 
eine so viel starkere Vermehrung des sich adsorbierenden Kalziums 
hervorruft als die Injizierung anorganischer Phosphate in den Blut- 
kreislauf, sowie vor allem, weshalb das sich adsorbierende Serum- 
kalzium im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei den 
rachitischen Versuchstieren so viel schlechter zunahm als bei den 
gesunden oder den D-hypervitaminés gemachten Versuchstieren, 
obwohl die Verschiedenheiten in den Zunahmen des anorgani- 
schen Serumphosphors im Verhaltniss zu denen des sich adsorbie- 
renden Kalziums bei diesen drei Versuchstierarten so gering waren. 
Denn da der Abbau der schwer hydrolysierbaren Phosphatester, 
der offenbar eine Zwischenphase bei der Bildung der Milchsaure 
aus Glykogen darstellt, bei der Muskelkontraktion der unter 
D-Vitaminmangel lebenden rachitischen Versuchstiere wenigstens 
teilweise gehemmt war, wiirde hieraus ohne weiteres eine ver- 
minderte Oxydation von Milchsdure folgen, weil eben weniger 
Milchsaure entstand. Die verminderte Milchséureoxydation wiirde 
ihrerseits zu einer verringerten Kohlendioxydbildung und hier- 
durch zu einer Verminderung der Zunahme des Kohlendioxyds 
im Blut Veranlassung geben. Die verringerte Zunahme des 
Kohlendioxydgehalts im Blut bewirkte dann wiederum eine 
Verminderung in der Zunahme des sich adsorbierenden Kalziums 
selbst in dem Fall, dass aus den Muskeln relativ reichlich anorga- 
nische Phosphate an das Blut abgegeben wiirden, wie es bei einigen 
rachitischen Versuchstieren der Fall war. 

Bei den gesunden und den D-hypervitaminés gemachten rachi- 
tischen Versuchstieren wiederum wiirde aus dem durch das D- 
Vitamin aktivierten vermehrten Abbau der schwer hydrolysier- 
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baren Esterphosphate eine Zunahme der Entstehung, also auch 
der Oxydierung von Milchsaure und die entgegengesetzte Erschei- 
nung wie bei der D-Avitaminose oder eine reichlichere Kohlep- 
dioxy bildung folgen. Die starkere Vermehrung des Kohlep- 
dioxyds im Blut wiirde dann ihrerseits eine vermehrte Bildung 
von sich adsorbierendem Kalzium veranlassen. 

Weil der Milchséuregehalt des rachitischen Blutes auch im 
allgemeinen eine Verminderungstendenz darbietet (Gyérgy, Brehme 
und Brahdy 1927), mutet es wahrscheinlich an, dass der im Orga- 
nismus auch anderswo als in den Muskeln stattfindende weitere 
Abbau der als Zwischenstufen beim Kohlenhydratabbau  ent- 
stehenden Phosphorsaureester zu Milchsdéure beim D-Vitamin- 
mangel einigermassen gehemmt oder wenigstens verlangsamt sei, 
Die von Freudenberg und Welcker (1926) festgestellte bedeutende 
Verminderung der Glykolyse im Blut bei der Rachitis und ihre 
starke, das Normale sogar iibersteigende Vermehrung bei der 
Heilung der Rachitis geben ebenfalls einen Hinweis in derselben 
Richtung, namlich dass der Abbau der Kohlenhydrate beim 
D-Vitaminmangel allgemein im Organismus verzégert wire. 
Ganz kirzlich hat auch Jung (1942) die Vermutung geaussert, 
dass die D-Vitaminwirkung auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
gerichtet ist; denn er hat festgestellt, dass D-Vitamin die Glukose- 
und Phosphatresorption bei nebennierenlosen Ratten und bei 
der Rachitis verbessert. 

Welche Bedeutung der verschiedenen Zunahme des sich adsorbie- 
renden Serumkalziums im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
fiir die bei D-Avitaminose oder im D-Vitamingleichgewicht statt- 
findende Ossifikation zukommt, ist eine Frage, die deshalb schwer 
zu entscheiden ist, weil wir nicht wissen, ob die durch die Ver- 
mehrung des sich adsorbierenden Kalziums bedingten Verhaltnisse 
im Blutserum noch herrschen, wenn das Blut, nachdem es sein Koh- 
lendioxyd in den Lungen abgegeben hat, arterialisiert in die Ossi- 
fikationszentren gelangt. Weil die Muskelarbeit jedoch eine rela- 
tiv starke Vermehrung des sich adsorbierenden Kalziums bewirkt, 
wie sie insbesondere bei den gesunden und den D-hypervitaminésen 
Versuchstieren festzustellen war, ist es sehr wahrscheinlich, dass 
wenigstens ein Teil der fiir die Adsorbierbarkeit des Kalziums 
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giinstigeren Verhaltnisse noch im arteriellen Blut steigernd auf den 
Gehalt an sich adsorbierendem Kalzium einwirkt, so dass, wenn 
wir die im arteriellen Blut herrschenden Verhiltnisse bei einem 
Tier, das Muskelarbeit verrichtet hat, und einem in Ruhe gewe- 
senen Tier vergleichen, auch im arteriellen Blut des ersteren giin- 
stigere Adsorptionsverhaltnisse fiir das Kalzium vorliegen. Und 
da wir andererseits aus den Untersuchungen von Benjamin 
nnd Hess (1933) wissen, dass der verknéchernde Knorpel, 
mag er nun rachitisch sein oder nicht, mehr Kalzium aus einem 
solchen Serum zu adsorbieren vermag, das mehr an Bariumsulfat 
adsorbierbares Kalzium enthalt, hat es den Anschein, als ob die 
das sich adsorbierende Kalzium steigernde Wirkung der Muskel- 
arbeit eine die Versorgung der verknéchernden Knorpel mit Kalzium 
und auch mit Phosphor erleichternde Wirkung ware, ganz unab- 
hingig davon, ob man die adsorbierbare Kalziumfraktion als eine 
Art Kalziumphosphorkomplex anspricht oder das Adsorptions- 
phinomen mittels einer durch die Phosphate bedingten Ladungs- 
anderung des Adsorbens erklart (vgl. oben S. 208). 

Auf Grund dessen, was die neuesten Untersuchungen iiber 
die Kalzium- und Phosphorzusammensetzung der Knochen er- 
weisen, namlich dass diese Mineralien im Knochen in Form ge- 
wisser komplexer Apatite vorhanden sind (Taylor, Sheard, Klement, 
Roseberry, Hastings und Morse u. a., S. 25), erschiene es sehr 
méglich und der in der Natur anzutreffenden Zweckmassigkeit 
entsprechend, dass Kalzium und Phosphor auch im Blutserum 
als komplexe Verbindung, am ehesten als eine Art Vorform des 
Karbonatapatits vorlagen. 


Bei der Rachitis und beim D-Vitaminmangel miissten 
wir im Vergleich zum gesunden Organismus in erster Linie fol- 
gende, die durch die Muskelarbeit bedingte Férderung der Ver- 
kalkung hemmende Faktoren beriicksichtigen: 

Erstens in den Muskeln selbst. Die auf dem D-Vitamin- 
mangel beruhende (teilweise) Hemmung des Abbaus der schwer 
hydrolysierbaren Phosphorsaureester, derentwegen weniger anorga- 
nische Phosphate an das Blut abgegeben werden. Im gleichen 
Sinne wirkt auch der Umstand, dass die Muskeln rascher ermiiden, 


15 


h 
i. 
8 
n 
e 
r 
n 
| 
i 

J 


226 


da sie ihre Kontraktionen beim D-Vitaminmangel relativ mehr 
mit Hilfe des Abbaus anderer Stoffe als der Kohlenhydrate ays- 
fahren miissen. 

Adsorbierbares Kalzium vermag sich im Blut im Zusammen- 
hang mit der Muskelarbeit weniger zu bilden, weil 1. der an- 
organische Blutphosphor, obgleich er fast ebenso viel wie hej 
den gesunden Tieren ansteigt, infolge der raschen Ermiidung 
der Muskeln nicht kontinuierlich zunehmen kann, 2. weil der 
Kohlenhydratabbau und vermutlich auch die Entstehung und 
Weiteroxydierung der Milchsdéure zu Kohlendioxyd verzégert ist, 
nimmt der Kohlendioxyd- und der Bikarbonatgehalt des Blutes 
weniger zu und bewirkt eine Verminderung in der Zunahme des 
sich adsorbierenden Kalziums. 3. Im gleichen Sinne wirkt ferner 
die raschere Ermiidung der Muskeln, denn infolge derselben hart 
die Kohlendioxydbildung im Blut natiirlich friiher auf. 

Zweitens im Blutserum. Die von dem D-Vitaminmangel 
herriihrende rachitische Verminderung nicht nur in dem sich 
adsorbierenden Kalzium selbst, sondern auch im anorganischen Blut- 
phosphor, ja in manchen Fallen sogar im Totalkalzium bewirkt, dass 
die Muskelarbeit, selbst wenn sie trotz aller rachitischen Hemmungen 
in den Reaktionen und im Arbeitsvermégen des Muskels den an- 
organischen Phosphor und das sich adsorbierende Kalzium einiger- 
massen steigern sollte, nicht imstande ist, den Gehalt des Serums 
an Phosphor und sich adsorbierendem Kalzium geniigend hoch zu 
steigern, damit (drittens) die infolge des D-Vitaminmangels 
Phosphor und Kalzium schwacher aus dem Blut aufnehmenden 
Knochen den geringen Anstieg ausniitzen kénnten, den die Muskel- 
arbeit im Gehalt des Blutserums an anorganischem Phosphor und 
sich adsorbierendem Kalzium hervorgerufen hat. 

Fir die ossifikationsférdernde Wirkung der Muskelarbeit 
sprechen auch die Beobachtungen, die Karaila (1937) bei der 
experimentellen Kaninchenrachitis gemacht hat. Aus diesen 
Untersuchungen ging hervor, dass die rachitischen Kaninchen, 
die sich reichlich bewegt hatten, in ihren Knochen deutlich mehr 
Phosphor enthielten, als diejenigen, die sich wenig bewegt hatten, 
sowie dass der Gehalt der Muskeln an sdureléstichem Phosphor 
bei den ersteren kleiner war als bei den letzteren. Auf Grund dieser 
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Feststellung nahm Karaila an, dass der aus den Muskeln der rachi- 
tischen Kaninchen verschwindende Phosphor méglicherweise zur 
Verstarkung der Knochen verwendet worden war. 

Dass bei den auf Rachitisdiat gehaltenen Hunden keine ent- 
sprechende Erscheinung festzustellen war (S. 163), sondern dass 
bei den Hunden, die sich viel bewegt hatten, eine schwerere 
rachitische Ossifikationsstérung entstand, dirfte wahrscheinlich 
auf dem verschiedenen D-Vitaminbedarf der Kaninchen und der 
Hunde beruhen. Wahrend das Vermégen der Hundeknochen, 
Kalkphosphorverbindungen aus dem Blut aufzunehmen, infolge des 
D-Vitaminmangels herabgesetzt war, so dass die rachitischen 
Knochen bei den Hunden die durch die Muskelarbeit verursachte 
Vermehrung des anorganischen Phosphors und des sich adsorbie- 
renden Kalziums im Blut nicht zu verwerten imstande waren, wirkte 
der D-Vitaminmangel auf die Kaninchenknochen nicht so. stark; 
sondern die Knochen der rachitischen Kaninchen vermochten auch 
die geringeren Verbesserungen des Mineralangebotes im Blut 
auszunitzen. 

Bei Gegenwart von D-Vitaminen scheint es auch, 
als ob die durch die D-Vitamine bedingte Férderung der Ver- 
kalkung wenigstens zum Teil unter der die Weiterzersetzung der 
phosphathaltigen Zwischenstufen des Kohlenhydratabbaus fér- 
dernden Wirkung der D-Vitamine stattfande, denn ohne Muskel- 
arbeit schien das D-Vitamin den anorganischen Blutphosphor nicht 
nennenswert und das sich adsorbierende Serumkalzium gar nicht 
steigern zu kénnen. Hiermit will ich natiirlich nicht behaupten, 
dass der anorganische Phosphor des Blutserums und das sich 
adsorbierende Serumkalzium nur unter dem Einfluss der Muskel- 
arbeit zunehmen kénnten, sondern dass sie erst infolge der durch 
intensive Arbeit in den chemischen Stoffen der Muskeln hervorge- 
rufenen Zersetzungen so plétzlich und reichlich zunehmen, dass eine 
Feststellung dieser Zunahme méglich ist, trotzdem die rachitischen 
stark kalk- und phosphorhungrigen Knochen, denen das D-Vita- 
min wieder die Fahigkeit verliehen hat, aus dem Blutserum so 
viel von diesen Mineralien aufzunehmen, wie sie bediirfen, den 
anorganischen Phosphor und das sich adsorbierende Kalzium im 
Serum dauernd verringern. 
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Obgleich es auf Grund der in Frage stehenden Untersuchungs- 
ergebnisse unméglich und verfriiht ist, etwas Sicheres iiber die 
primare der Rachitis zugrundeliegende Stérung oder iiber die Art 
des durch die D-Vitamine bedingten, fiir die normale Ossifikation 
und den normalen Vollzug des Phosphorstoffwechsels im Orga- 
nismus notwendigen primaren Vorgangs auszusagen, ist es nicht 
ausgeschlossen, dass die primére Verianderung, die zu der rachi- 
tischen Stérung des Phosphorstoffwechsels Veranlassung gibt, 
gerade irgendwo in den Abbaureaktionen der Phosphorsiiure- 
ester im Organismus zu finden ware. Auf diese Abbaureaktionen 
verursachenden Fermente oder Co-Fermente kénnte ikrerseits die 
nach Romingers (1939) Auffassung den D-Vitaminen eigene Akti- 
vatorwirkung gerichtet zu sein. Einen Hinweis in dieser Richtung 
gibt auch die Vermehrung der Phosphatasen in den rachitischen 
Knochen und im Blutplasma, die gleichsam als Schutzmittel ces 
Organismus eintreten, um entweder gerade das Fehlen des Akti- 
vators der betreffenden Phosphatase oder irgendeines anderen, 
gleichgerichtete Reaktionen auslésenden Ferments zu kompen- 
sieren. Frontali (1934) hat ja festgestellt, dass sowohl die ultra- 
violette Bestrahlung als das belichtete Ergosterin bei in vitro 
ausgefiihrten Experimenten den durch die Phosphatasen beding- 
ten Abbau der Hexosephosphate aktivierten und dass gleichzeitig 
mit der Zunahme der anorganischen Phosphate im Blute rachiti- 
scher und gesunder Kinder unter dem Einfluss der ultravioletten 
Strahlenbehandlung in entsprechendem Masse eine Abnahme der 
Hexosemono- und Hexosediphosphate stattfand. 

Wie die ganze verwickelte rachitische Stérung des Phosphor- 
und Kalkstoffwechsels zu erklaren ware, wenn sich die Wirkung 
der D-Vitamine in der Hauptsache auf die Aktivierung der Ab- 
baureaktionen der Phosphorsdureester richtete, ist eine weit- 
laufige und schwierige Frage, die nicht mehr in den Rahmen 
dieser Auseinandersetzungen gehért, aber es scheint méglich, dass 
sie, selbst wenn die Hauptwirkung der D-Vitamine auf die Reak- 
tionen der Phosphorsaureester gerichtet wire, ihre Lésung finden 
kénnte, wenn wir beriicksichtigen, wie weit verbreitet die betref- 
fenden Phosphorsaureester und die sie abbauenden Fermente im 
Organismus sind. Vielleicht spielen ja die erwahnten Phosphor- 
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siureester auch bei den Resorptions- und Exkretionsvorgingen 
der Phosphate durch die Darmwand und ihre Zellen eine Rolle, 
wie die neuesten auf eine in Form von Hexosephosphaten erfol- 
gende Resorption der Zucker hindeutenden Untersuchungen zu 
erweisen scheinen (Laszt und Dalla Torre 1941). 

Die oben dargelegten Untersuchungen zeigen jedenfalls, dass 
die D-Vitamine eine direkte Wirkung auf die Kontraktionsreak- 
tionen der Muskeln ausiiben, dass diese Wirkung hierbei in erster 
Linie auf die Aktivierung des Abbaus der bei der Zersetzung der 
Kohlenhydrate als Zwischenstufen entstehenden Phosphorsdure- 
ester gerichtet ist und gleichzeitig eine starke Steigerung des Ar- 
beitsvermégens der Muskeln verursacht. Andererseits ist es offen- 
bar, dass eine gréssere Muskelarbeit, indem sie den allgemeinen 
Phosphorstoffwechsel des Organismus anregt und den Gehalt des 
Blutserums an anorganischem Phosphor und die Adsorbierbarkeit 
des Kalziums des Blutes erhéht, wahrend sie die Knochen gleich- 
zeitig durch deren Belastung zu schnellerem Wachstum und zur 
Verkalkung anregt, wenigstens bei Gegenwart von D-Vitaminen 
die Méglichkeiten der Knorpel zur Befriedigung ihres Mineral- 
bedarfs mit Hilfe der durch die Muskelarbeit bedingten, fiir die 
Ossifikation giinstigeren Gehalte und Verhaltnisse der Knochen- 
mineralien im Blute erleichtert. 


V. ZUSAMMENFASSUNG. 


In der Einleitung, die die Ergebnisse der sowohl an Kindern 
als auch an Versuchstieren ausgefiihrten Untersuchungen iiber 
die Atiologie und den Entstehungsmechanismus des rachitischen 
Krankheitsbildes behandelt, wurde festgestellt, dass der fiir die 
Rachitis ausschlaggebende und wichtigste Faktor der D-Vitamin- 
mangel ist, dass aber auch andere an der Entstehung der Rachitis 
mitwirkende Faktoren existieren, von denen insbesondere die iitio- 
logische Bedeutung des Bewegungsmangels noch unklar ist. Ausser- 
dem wurde festgestellt, dass die Kenntnis der von dem Mange! an 
D-Vitaminen herriihrenden, zu einer Hemmung der Verkalkung 
fiihrenden rachitischen Stoffwechselstérung im ganzen sich teil- 
weise noch auf sehr verschiedenartige hypothetische Theorien 
stiitzt, desgleichen auch die Angriffsstelle der D-Vitamine bei der 
Aufrechterhaltung der normalen Organvorginge, obgleich es den 
Anschein hat, als ob die D-Vitamine in erster Linie auf den Phos- 
phatstoffwechsel des Organismus einwirkten. 

Weil einerseits bei den im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
stattfindenden Reaktionen der phosphathaltigen Muskelsub- 
stanzen Veranderungen bei im D-Vitaminmangel lebenden Kanin- 
chen festgestellt und andererseits nachgewiesen ist, dass die ver- 
schiedenen phosphorhaltigen Substanzen im Stoffwechsel der 
Muskeln eine sehr bedeutsame Rolle spielen, die Frage nach der 
Bedeutung der Muskelarbeit bei der Rachitis aber in ihrer Gesamt- 
heit doch noch relativ unklar war, schickte ich mich zu der vor- 
liegenden Untersuchungsarbeit an, um foigendes zu ermitteln: 

I, Inwieweit wirkt der Bewegungsmangel im rein atiologischem 
Sinne auf die Entstehung der Rachitis bei den Versuchstieren ein? 
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II. 1. Was geht in den saureléslichen phosphathaltigen Stof- 
fen der Muskeln selbst im Zusammenhang mit der Muskelarbeit 
bei gesunden und rachitischen jungen Hunden vor sich? 

2. Wirkt die Muskelarbeit irgendwie auf die sich an positive 
Adsorbentien adsorbierende Kalziumfraktion des Blutes, auf den 
sog. »Kalziumphosphorkomplex» ein, und ist bejahendenfalls ein 
Zusammenhang zwischen den Veranderungen der bei der Muskel- 
arbeit in den rachitischen Muskeln méglicherweise auch bei jungen 
Hunden stattfindenden Phosphatverschiebungen sowie den im 
Blute vor sich gehenden Verianderungen des »Kalzium-Phosphor- 
komplexgehaltes» aufzuspiiren? 

3. Wie wirkt das D-Vitamin auf die in Rede stehenden Phos- 
phatverschiebungen in den sich kontrahierenden Muskeln der 
rachitischen jungen Hunde sowie auf die méglicherweise durch 
die Muskelarbeit verursachten Veranderungen des Gehaltes an 
»Kalzium-Phosphorkomplex» im Blute ein? 

III. Wie wirken die Rachitis einer- und das D-Vitamin anderer- 
seits auf den Betrag der Arbeitsfahigkeit der Muskeln ein? 

Die Untersuchungen wurden an 35 aus 9 verschiedenen Wiirfen 
stammenden jungen Hunden ausgefiihrt, von denen 27 bei einer 
D-Vitaminmangeldiat gehalten wurden, wahrend die 9 Kontrollen 
die fiir junge Hunde ibliche D-vitaminhaltige Kost erhielten. 
Zu D-Hypervitaminoseversuchen wurden 7 auf Rachitisdiat 
gehaltene junge Hunde angewandt. 

Die Untersuchung zerfiel in zwei Phasen, die Diatzeit, wahrend 
welcher die Einwirkung der Bewegung und der sonstigen atiolo- 
gischen Faktoren auf die Entstehung der Rachitis verfolgt wurde, 
und den eigentlichen Muskelarbeitsversuch, bei dem durch die 
Ermiidung der Muskeln mittels elektrischer Reizung untersucht 
wurde, was in den sdureléslichen phosphathaltigen Substanzen 
der Muskeln sowie in den Phosphor- und Kalziumgehalten des 
Blutes im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei gesunden, 
rachitischen und D-hypervitaminésen rachitischen Versuchstieren 
vor sich geht. 

Aus den wahrend der Diatzeit ausgefiihrten Untersuchungen 
ging hervor, dass bei jungen Hunden unter dem Einfluss der reinen 
D-Avitaminose ohne relative Kalzium- oder Phosphorarmut der 
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Nahrung eine Rachitis entsteht. Die verschiedenen Hunderassen 
wiesen eine etwas verschiedene Rachitisdisposition auf, so dass }); 
den Individuen rasch wachsender und grosserRassen eine schwerere 
Rachitis entstand und deren Symptome in kiirzerer Zeit zutage 
traten als bei jungen Hunden einer kleinen und langsam wach- 
senden Rasse. Ausserdem boten auch die verschiedenen Indi- 
viduen eines und desselben Wurfes bisweilen eine sehr verschiedene 
Rachitisdisposition. 

Als Antwort auf die im Untersuchungsplan gestellten Fragen 
konnte folgendes festgestellt werden: 


I. Bei solchen jungen Hunden, die D-vitaminhaltige Nahrung 
bekamen, aber deren Bewegung stark eingeschriinkt war, ent- 
stand natiirlich keine Rachitis, aber ihre Knochen wiesen im Ver- 
gleich zu den Kontrollen, die sich frei hatten bewegen diirfen, cine 
leichte Kalzium- und Phosphorarmut auf, die einen Hinweis in 
der Richtung geben wiirde, dass der Bewegungsmangel die Még- 
lichkeiten des Organismus dieser Versuchstiere, die Entstehung 
einer rachitischen Ossifikationsstérung zu verhindern, herabge- 
setzt hatte. Bei solchen jungen Hunden wiederum, die in D-Vita- 
minmangel lebten, sich aber reichlich bewegen durften, entstand 
eine schwerere Rachitis als bei den jungen Hunden, die in Vita- 
minmangel gelebt und sich wenig bewegt hatten. Auf Grund 
dieser Feststellung hat es den Anschein, als ob der Bewegung eine 
geringe die Rachitis verhiitende Wirkung zukame, dass aber diese 
Wirkung bei der D-Avitaminose gerade wegen des D-Vitamin- 
mangels nicht mehr zum Effekt gelangte, so dass die durch reich- 
lichere Bewegung bedingte Wachstumsbeschleunigung — in erster 
Linie im osteoiden Gewebe der Knochen —, die erhéhte Phos- 
phatausscheidung und die rein mechanische Belastung der Knochen 
das rachitische Krankheitsbild bei den Tieren, die sich viel bewegt 
hatten, schwerer gestalteten als bei solchen, die sich in Bewegungs- 
mangel befunden hatten. 


II. Aus den Muskelermiidungsversuchen ging hervor, dass 
1. die schwer hydrolysierbaren Phosphorsaureester der Muskeln 
im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bei den rachitischen 
jungen Hunden immer zunahmen, wahrend sich diese Phosphor- 
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saureester bei den gesunden jungen Hunden verringerter. Ausser- 
dem nahmen die Kreatinphosphorsdure bei rachitischen jungen 
Hunden im Zusammenhang mit der Muskelarbeit mehr und die 
totalsaureléslichen Phosphate weniger ab als bei den gesunden 
Kontrollhunden. 

2. Das sich adsorbierende Kalzium des Blutserums nahm im 
Zusammenhang mit der Muskelarbeit fast immer zu, aber bei den 
rachitischen jungen Hunden waren diese Zunahmen durchschnitt- 
lich nur halb so gross wie die bei den gesunden Kontrolltieren 
konstatierten. Weil der anorganische Phosphor des Blutserums 
bei den rachitischen Hunden etwas weniger als bei den gesunden 
zunahm, hatte es den Anschein, als ob die Vermehrung des sich 
adsorbierenden Serumkalziums einigermassen von den in den 
Muskeln im Zusammenhang mit der Muskelarbeit festgestellten 
Verschiedenheiten der Phosphatverschiebungen in den phosphat- 
haltigen Stoffen abhaingig gewesen ware, die bei den rachitischen 
und den gesunden jungen Hunden verschiedene Phosphat- 
diffusionen aus den Muskeln ins Blut bewirkten. 

3. Wenn man die rachitischen Versuchstiere durch eine am 
Tage vor dem Arbeitsversuch verabreichte sehr grosse D-Vitamin- 
dosis D-hypervitaminés machte, so bewirkte dies, dass die bei den 
rachitischen Tieren festgestellte Zunahme der schwer hydroly- 
sierbaren Phosphorsaureester im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit regelmassig zu einer Verminderung geworden war, und zwar 
zu einer noch starkeren als bei den gesunden Kontrolltieren, die 
nicht D-hypervitaminés waren. Ausserdem nahm die Kreatin- 
phosphorséure in den Muskeln der D-hypervitaminésen Hunde 
nicht nur weniger als bei den rachitischen, sondern sogar deutlich 
weniger als bei den gesunden Kontrollhunden ab. Die totalsdure- 
léslichen Phosphate verringerten sich bei den D-hypervitaminés 
gemachten rachitischen Hunden ungefahr ebensoviel wie bei den 
gesunden Kontrollhunden. 

Das sich adsorbierende Kalzium des Blutserums nahm bei 
den D-hypervitaminés gemachten rachitischen jungen Hunden 
im Zusammenhang mit der Muskelarbeit bedeutend besser als 
bei den rachitischen D-avitaminésen Hunden und beinahe ebenso- 
viel wie bei den gesunden Kontrollhunden zu. Der anorganische 
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Serumphosphor dagegen vermehrte sich bei den D-hyper- und den 
D-avitaminésen Hunden im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit gleich viel. 

Als zwei Hunde, die eine grosse D-Vitamindosis erhalten hatten, 
mit Gips immobilisiert wurden, so dass sie sich wahrend der 
Wirkungsdauer des D-Vitamins vor dem Muskelarbeitsversuch 
gar nicht bewegen und keine Muskelarbeit verrichten konnten, 
nahm das sich adsorbierende Serumkalzium bei ihnen in der Wir- 
kungszeit des D-Vitamins vor dem Muskelarbeitsversuch gar 
nicht zu, obgleich es bei den Tieren, die sich frei bewegt hatten, 
in jener Zeit deutlich gestiegen war. Auch der anorganische Phos- 
phor vermehrte sich wahrend der Wirkungszeit des D-Vitamins 
bei den gipsimmobilisierten Tieren viel weniger als bei denen, 
die sich frei bewegt hatten. 

III. Das Arbeitsvermégen der Muskeln war bei den rachitischen 
Hunden bedeutend schlechter als bei den gesunden. Weil aber 
eine grosse D-Vitamindosis imstande war, es gleich gut, ja sogar 
besser als bei den gesunden zu machen, und zwar in einer so kurzen 
Zeit — binnen 24 Std.— , dass die durch die Rachitisdiat bedingte 
reine Atrophie kaum noch zu heilen begonnen haben konnte, ist 
es offenbar, dass der D-Vitaminmangel an und fiir sich, indem er 
direkt auf die energieliefernden chemischen Reaktionen der Muskeln 
einwirkte, das herabgesetzte Arbeitsvermégen der rachitischen 
Muskeln verursacht hatte. 

Auf Grund der oben dargelegten Untersuchungsergebnisse ist 
es evident, dass das D-Vitamin sehr stark auf die Kontraktions- 
reaktionen der Hundemuskeln einwirkt, indem es dieselben irgend- 
wie aktiviert, und dass sich diese Aktivierung in erster Linie auf 
die Weiterzersetzung der als Zwischenstufen des Kohlenhydrat- 
abbaus entstehenden schwer hydrolysierbaren Phosphorsaureester 
richtet. 

Weil das sich adsorbierende Kaizium des Blutes an den ossifi- 
zierenden Knorpel gebunden wird und die Muskelarbeit den Ge- 
halt daran im Blute sowohl im gesunden als auch, wenngleich in 
geringerem Masse, im rachitischen Organismus steigert, ist die 
Muskelarbeit ein die Verkalkung der Knochen férdernder und 
somit der Rachitis entgegenwirkender Faktor. 
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Da andererseits das D-Vitamin, indem es aktivierend auf die 
Kontraktionsreaktionen der phosphorhaltigen Substanzen der 
Muskeln einwirkt und das Arbeitsvermégen der Muskeln steigert, 
die unter dem Einfluss der Muskelarbeit stattfindende Vermeh- 
rung des sich adsorbierenden Blutkalziums steigert, hat es den 
Anschein, als ob die auf den Phosphorstoffwechsel des Organismus 
gerichtete, die Rachitis verhindernde und heilende Wirkung des 
D-Vitamins ihren Angriffspunkt auch im intermediaren Phosphor- 
stoffwechsel hatte und in der bei den an Hunden ausgefiihrten 
Versuchen festgestellten, im Zusammenhang mit der Muskel- 
arbeit stattfindenden Aktivierung des Abbaus der saureléslichen 
Phosphorsaureester der Muskeln zum Ausdruck kame. 
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